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ÖZET 

Akut Pulmoner Tromboemboli’de (PTE) Kardiyak Troponin ve Basitleştirilmiş 

Pulmoner Emboli Ciddiyet İndeksi’nin (sPESI) Tedaviyi Yönlendirmedeki Rolü 

 

Amaç: Çalışmanın amacı kardiyak troponin ve sPESI’nin akut pulmoner tromboembolide 

(PTE) tedaviyi yönlendirmedeki rolünü değerlendirmektir. Bu çalışmadan beklentimiz; 

kardiyak troponin seviyesi normal olan ve sPESI’ye göre düşük risk grubunda olan 

hastaların ayaktan tedavi edilebilirliğini değerlendirmektir. sPESI ve kardiyak enzimlerin 

birlikte kullanıldığı çalışmalar mevcuttur. Ancak ayaktan tedavi değerlendirmesinde sPESI 

ve kardiyak enzimler birlikte kullanılmamıştır.  

 

Metod: Çalışmamız Nisan 2012 ve Mayıs 2014 tarihleri arasında Karadeniz Teknik 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göğüs Hastalıkları Kliniği’nde yürütüldü. Çalışmaya 

göğüs hastalıkları servisi, polikliniği ve üniversitemiz acil servisine başvuran akut PTE 

tanısı konulan, ayaktan ve yatarak takip edilen 206 hasta alındı. Hastalar tanı anından sonra 

90 güne kadar prospektif olarak takip edildi. Primer sonlanım ilk 90 gün içinde tüm 

nedenlere bağlı ölümler, sekonder sonlanım ise nonfatal kanama veya rekürren VTE 

(venöz tromboemboli) olarak tanımlandı. Ayrıca ilk 30 günlük ölümler de kaydedildi. 

Kanser varlığı düşük riskli sPESI skorlamasında göz ardı edildi. Troponin-I cut-off değeri 

0.04 ng/mL ve troponin-T cut-off değeri 0.014 ng/mL olarak kabul edildi. Hastalar 

troponin ve sPESI faktörlerine göre dört gruba ayrıldı. Grup-1: troponin negatif ve sPESI 

düşük; grup-2: troponin negatif ve sPESI yüksek; grup-3: troponin pozitif ve sPESI düşük; 

grup-4: troponin pozitif ve sPESI yüksek riskli hastalardan oluşmaktaydı. Grup-1’deki 

hastaların ayaktan tedavi edilmesi planlandı. 

 
Bulgular: Grup-1’de 52 hasta (%25.2), grup-2’de 44 hasta (%21.4),  grup-3’te 7 hasta 

(%3.4) ve grup-4’te 103 hasta (%50) yer aldı. Grup-1’de 30 günlük mortalite %1.9 iken 90 

günlük mortalite %5.7 oranında saptandı (p<0.01). Grup-1’de 31 hasta (%59.6) ayaktan 

tedavi edildi. Ayaktan tedavi edilen hastalarda 30 günlük mortalite saptanmazken (%0, 

p=.003), 90 günlük mortalite %1.7 olarak saptandı (p=.002). 

 



 
 

Sonuç: Çalışmamızda akut PTE’de troponin negatif ve sPESI düşük riskli hastaların 

güvenle ayaktan tedavi edilebileceği, bununla birlikte tek başına kanser varlığının yatış 

gerekçesi olmadığı gösterildi. 

  



 
 

 

SUMMARY 

The Role of Cardiac Troponin and Simplified Pulmonary Embolism Severity Index 

(sPESI) In Guiding Treatment of Acute Pulmonary Thromboembolism (PTE) 

 

Aim: The aim of this study is to evaluate the role of cardiac enzymes and sPESI in guiding 

treatment of acute pulmonary thromboembolism (PTE). Our objective is to evaluate the 

plausibility of treating patients who have normal cardiac troponin levels and who are in 

low risk group according to sPESI as outpatient. There are studies involving combination 

of sPESI and cardiac enzymes. However, these two have not been used together in 

outpatient examination. 

 

Method: The study was conducted in Karadeniz Technical University, Faculty of 

Medicine, Chest Diseases Clinic, during April 2012 - May 2014. Study included 206 

inpatients and outpatients totally, who applied to chest diseases ward, polyclinic and 

emergency service of our university hospital and who were diagnosed with acute PTE. 

Patients were followed up prospectively up to 90 days from the time of diagnosis. Primary 

outcome was determined as mortality due to all reasons within the first 90 days, and 

secondary outcome was determined as non-fatal major hemorrhage or recurrent venous 

thromboembolism (VTE). In addition, mortality during the first 30 days were recorded. 

The presence of cancer was not included in the sPESI scoring. Troponin-I cut-off value 

was established as 0.04 ng/mL, and troponin-T cut-off value was established as 0.014 

ng/mL. Patients were categorized into four groups according to their troponin levels and 

factors of the sPESI. Patients in these groups were as follows: In group-1, both have 

negative troponin and in low risk sPESI; in group-2, have negative troponin and in high 

risk sPESI; in group-3, have positive troponin and in low risk sPESI; in group-4, both have 

troponin positive and in high risk sPESI. Patients in group-1 were planned to be treated as 

outpatients. 

 

Results: There were 52 patients (25.2%) in group-1, 44 patients (21.4%) in group-2, 7 

patients (3.4%) in group-3, and 103 patients (50%) in group-4. In group-1, 30 days 

mortality rate was 1.9%, while 90 days mortality rate was 5.7% (p<0.01). 31 patients 



 
 

(59.6%) in group-1 were treated as outpatients. While there was no 30 days mortality in 

outpatients (0%, p=.003), 90 days mortality rate was detected as 1.7% (p=.002). 

 

Conclusion: In our study we observed that patients with acute PTE, who have low-risk 

sPESI and negative troponin levels can be safely treated on an outpatient basis. Also the 

presence of cancer alone does not warrant hospitalization.
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1. GİRİÇ VE AMAÇ  

 

 Pulmoner tromboemboli (PTE) genellikle alt extremite derin venlerinde oluşan 

trombüsün pulmoner arter ve dallarını tıkanmasıyla karakterize yaşamı tehdit eden akut, 

ama sıklıkla geri dönüşlü sağ ventrikül yetersizliğine yol açabilen bir hastalıktır. 

 

 PTE asemptomatik prezantasyondan ani ölüme kadar değişen farklı klinik seyir 

göstermektedir. Özellikle hemodinamik durum ve altta yatan hastalık mortaliteyi 

belirlemektedir. Hemodinamik olarak instabil olgularda mortalite yaklaşık %30 iken düşük 

sPESI/PESI skorlu hastalarda mortalite %0-1 olarak belirtilmektedir [1]. 

 

 PTE vital bulgular, sPESI (basitleştirilmiş pulmoner emboli ciddiyet indeksi) ve 

kardiyak enzim düzeyine göre yüksek, orta-yüksek, orta-düşük ve düşük riskli olmak üzere 

4 farklı kategoride incelenmektedir [2]. 

 

 PTE’de risk sınıflamasının aslında iki amacı vardır. Birincisi mortalitenin yüksek 

olduğu olgularda trombolitik tedavinin seçilmesi, ikincisi ise düşük riskli hastalarda 

ayaktan tedavi ya da kısa süreli hastane yatışlarının sağlanmasıdır. Ayaktan tedavinin 

belirlenmesinde farklı modeller denenmiştir. Ancak henüz ayaktan tedavi edilecek 

hastalarda standart bir yaklaşım yoktur. 

 

 sPESI ve kardiyak enzimlerin aynı çalışmada kullanıldığı çalışmalar mevcuttur. 

Ancak ayaktan tedavi değerlendirmesinde sPESI ve kardiyak enzimler birlikte 

kullanılmamıştır. 

 

 Bu çalışmada amacımız akut PTE’de kardiyak troponin ve sPESI kullanılarak 

ayaktan tedavi edilecek hastaları belirlemektir. 
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2. GENEL BİLGİLER 

 

2.1. Akut Pulmoner Embolizm 

 

2.1.1. Giriş 

 

 PTE, genellikle derin ven trombozunun (DVT) bir komplikasyonudur. Çoğunlukla 

bacak derin venlerinde meydana gelen trombüslerden kopan parçaların pulmoner arter 

ve/veya dallarını tıkaması ile gelişir. Mortalite ve morbiditesi yüksek, tekrarlayabilen, 

bazen tanısı güç ve önlenebilir bir hastalıktır. 

 

 Venöz tromboemboli (VTE); venöz trombozis ve PTE’den meydana gelir ve her 

gün çok sayıda ölüme neden olmaktadır. Semptom ve klinik bulguların sadece bu hastalığa 

özgü olmaması tanı güçlüklerine neden olmaktadır [3, 4]. Uygun tanı yöntemleri kul-

lanıldığında DVT’ si olan hastaların %50’sinde PTE saptanabilir. PTE’li hastaların da 

yaklaşık %70’inde uygun tanı yöntemleri kullanılırsa DVT saptanabilir [5]. 

 

 Klinik tabloya göre, başlangıç tedavisi esas olarak tıkanmış pulmoner arterlerden 

(PA) kan akımının yeniden sağlanmasıdır. Hem başlangıç tedavisi hem de yeni emboli 

oluşumunu önlemek için uzun süreli antikoagulasyon tedavisi, geçerliliği kabul edilmiş 

tedavi yöntemidir [6]. 

 

2.1.2. Akut PTE’de Epidemiyoloji - Mortalite 

 

 Amerika Birleşik Devletleri (ABD) verilerine göre VTE’nin ortalama yıllık 

insidansı yaklaşık 1/1000 olup, yaşla birlikte artar ve 80 yaşından sonra 45-50 yaşındakine 

göre yaklaşık 10 katına yükselmektedir [7, 8]. Yılda 100.000 kişi başına 40-53 kişiye PTE 

tanısı konmasına karşılık, ABD’de yıllık insidansın 600.000 olgu olduğu tahmin 

edilmektedir [9]. Fransa’da yaşayan 342.000 kişiyi içeren topluma dayalı bir çalışmada, 

VTE ve PTE insidansları sırasıyla 18.3 ve 6.0/10 000/yıl olarak belirlenmiştir [10]. 
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 Yaklaşık 20 yıllık süre içerisinde 42 milyon ölümün incelendiği bir çalışmada 

600.000 kişinin (~%1.5) PTE nedenli kaybedildiği saptanmıştır, bu değerler şüphesiz 

normal rakamların altındadır, muhtemelen PTE tanısı alan olguların yarıdan fazlası tanı 

alamadan kaybedilmektedir [11, 12]. Tedavi edilmemiş PTE olgularında mortalite %30 

civarındadır. Bu ölümlerin çoğunun nedeni tekrarlayan embolilerdir [13]. Diğer bir 

kaynağa göre PTE’de ilk 30 günlük erken mortalite oranı %7 ile %11 arasında 

değişmektedir. PTE ile başvuran hastalarda, tekrarlayan ataklar; DVT ile başvuran 

hastalara göre üç kat daha fazla ortaya çıkma eğilimindedir [14]. 

 

 VTE olgularının %5-23’ünde tedaviye rağmen nüks görülür [15, 16]. Nüks 

açısından riskin en yüksek olduğu dönem tedavinin sonlandırılmasından sonraki 6-12 aydır 

[17]. 

 

2.1.3. Akut PTE’de Patofizyoloji 

 

 PTE olgularının çoğu (yaklaşık %75’i) alt ekstremite derin venlerinden 

kaynaklanır. Daha az oranda sağ kalp, renal, üst extremite venlerinden de kaynaklanabilir. 

Sık görülmemekle birlikte önemli olan diğer bir kaynak, özellikle kadınlarda pelvik 

venlerdir. Klinik olarak tanı alan olguların çoğu da iliofemoral venlerden köken alır [18, 

19]. Dizaltı ven trombüslerinin çoğu kendiliğinden regrese olurken tedavi edilmeyen 

olguların %20-30 kadarında trombüs sebat eder ve proksimal venlere kadar uzanır. Alt 

extremite trombüslerinin çoğu kan akımın yavaşladığı ve bifurkasyon alanlarına yerleşirler. 

 

 Akciğerlere ulaşan büyük trombüsler ana pulmoner arterlere ve lober dallara 

yerleşerek hemodinamik instabiliteye neden olurken, daha küçük trombüsler distal 

pulmoner arter dallarına ulaşıp parietal plevrada inflamatuar yanıtı tetikleyerek plevral ağrı 

nedeni olurlar. Küçük emboliler plevral ağrı yanı sıra irrite eden öksürük, hemoptizi, ateş, 

sürtünme sesi, plevral konsolidasyon nedeni olurlar. 

 

 Tüm olguların %10 kadarında enfarktüs oluşur ve sıklıkla akut pnömoni ile karışır, 

bunlar da özellikle zeminde kardiyovasküler problemi olan hastalardır [20]. PTE’nin 

damar yatağını tıkamasıyla birlikte önce ölü boşluk ventilasyonu, ardından histamin-

seratonin gibi mediatörlerin salınımına bağlı olarak terminal bronşiyollerde 
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bronkokonstruksiyon, ventilasyon/perfüzyon (V/Q) dengesizliği, difüzyon azalması ve şant 

sonucu hipoksemi gelişir. Perfüzyonu bozulan segmentte takipneye bağlı hipokapni ve 

azalmış sürfaktan nedeniyle 24-48 saat içerisinde çizgisel atelektaziler oluşur [21-23].  

 

2.1.4. Akut PTE’de Risk Faktörleri 

 

 PTE tanımlanabilir zemin hazırlayan herhangi bir etken olmaksızın da ortaya 

çıkabilir; ancak bu etkenlerden biri ya da daha fazlası genellikle belirlenebilir. International 

Cooperative Pulmonary Embolism Registry (ICOPER)’a göre akut PTE tanısı konulan 

ancak belirgin risk faktörü olmayan hastaların oranı %19 olarak bildirilmiştir [24]. 

 

2.1.4.1. Hastayla İlgili Risk Faktörleri 

 

 Bu grupta yaş, daha önce geçirilmiş VTE öyküsü, aktif kanser, ekstremite parezisi 

ile birlikte nörolojik hastalık, kalp hastalığı ya da akut solunum yetersizliği gibi uzun süre 

yatmayı gerektiren hastalıklar ve konjenital ya da edinsel trombofili, hormon yerine koyma 

tedavisi ve oral kontraseptif kullanımı yer almaktadır [25]. Bir risk faktörünün 

saptanmadığı idiyopatik olgularda malignite ve trombofili olasılığı daha yüksektir [25]. 

Malign hastalıklar ile VTE ilişkisi iyi bilinmektedir [26]. Kanser hastalarında %4-28 

oranında VTE saptanır [27, 28]. Tanı konulduğunda metastatik olan kanserlerde, lokalize 

olanlara göre risk 1.4-21.5 kat fazladır [29]. İmmunsupresif ya da sitotoksik kemoterapi 

alan hastalarda risk daha da artar. Ek olarak bayanlarda obezite (≥29 kg/m2), ağır sigara 

içiciliği (>25 sigara/her gün) hipertansiyon, otoimmün hastalıklar da sayılabilir [30]. 

 

  VTE insidansı yaşla birlikte artar ve bu; hem idiyopatik hem de sekonder PTE için 

geçerlidir [10, 31]. Akut PTE’li hastalarda yaş ortalaması 62’dir; hastaların yaklaşık %65’i 

60 yaş ya da üzerindedir. Elli yaşından genç olanlarla karşılaştırıldığında, 80 yaşın 

üzerinde olan hastalarda gözlenen oranlar sekiz kat yüksektir [32]. Ancak ileri yaşın 

bağımsız bir risk faktörü olup olmadığı halen tartışmalı bir konudur.  
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 Oral kontraseptif kullanımı da riski arttıran diğer bir faktördür [21]. Postmenapozal 

hormon replasman tedavisinde kullanılan östrojenin dozu arttıkça ve ek olarak progesteron 

eklendikçe VTE riski 2-5 kat kadar artar [33, 34]. 

 

2.1.4.2. Derin Ven Trombozu (DVT) 

 

 PTE DVT’nin sık görülen bir komplikasyonudur. DVT olgularının %50’den 

fazlasında görülür. Bu nedenle DVT’ye zemin hazırlayan nedenler aynı zamanda PTE 

nedenidir. VTE nedenleri kalıtsal ve kazanılmış olmak üzere iki gruba ayrılırlar [35, 36]. 

Kalıtsal nedenleri: Faktör V Leiden mutasyonu, protrombin gen mutasyonu, protein S 

eksikliği, protein C eksikliği, antitrombin eksikliği, disfibrinojenemi olarak sayılabilirken 

kazanılmış bozukluklar tablo-1’de sıralanmıştır.  

 

Tablo-1: Venöz Tromboz Gelişimi İçin Edinsel Risk Faktörleri 

 
Risk Faktörleri
Malignensi 
Santral venöz kateterin varlığı 
Cerrahi, özellikle ortopedik 
Travma 
Gebelik 
Oral Kontraseptifler 
Hormon replasman terapisi 
Tamoxifen, talidomid, lenalidiomid 
Immobilizasyon 
Konjestif yetersizlikler 
Antifosfolipid antikor sendromu 
Myeloproliferatif bozukluklar 
Polisitemia Vera 
Esansiyel trombositopeni 
Paroksismal nokturnal hemoglobinüri 
İnflamatuar bağırsak hastalığı 
Nefrotik sendrom 

 

VTE’ ye yol açan major teori Wirchow triadı olarak adlandırılır; 

 

 1.Azalmış kan akımı (staz) 

 2.Vasküler endotelyal hasar  

 3.Hiperkoagülabilite 
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 VTE olgularının %75’inde bu üç faktörden birine yol açan edinsel ve/veya kalıtsal 

faktörleri saptanır [37, 38]. 

 

 Bazı hasta gruplarında genetik risk faktörlerinin özellikle araştırılması gerekir [39, 

40]. 

 

 Bu durumlar aşağıda belirtilmiştir: 

 

 40 yaş altında olup nedeni açıklanamayan VTE atakları olanlarda 

 Ailesinde VTE öyküsü saptananlarda 

 Olağan dışı bölgelerde (üst ekstremite, batın içi venler) tromboz gelişenlerde 

 Tekrarlayıcı VTE öyküsü bulunanlarda 

 Warfarine bağlı deri nekrozu öyküsü olanlarda 

 Neonatal tromboz öyküsü olanlarda 

 

 Majör cerrahi girişim, VTE’ye neden olan başlıca risk faktörüdür. Son 45-90 gün 

içerisinde gerçekleşen cerrahi girişim VTE riskini 6-22 kat artırır, yine kısa süreli (1 hafta) 

immobilite de risk faktörleri arasındadır [7]. 

 

 Hastalarda sıklıkla VTE nedeni olarak birden çok faktör bir arada bulunur. VTE 

prevalansının araştırıldığı toplum temelli bir çalışmada hastaların %56’sında aşağıda 

sıralanan altı faktörden en az üçü saptanmıştır [41]; 

 

 Önceki ay 48 saatten çok immobilite 

 Hastane başvurusu 

 Cerrahi 

 Malignensi 

 Son 3 ayda geçirilmiş enfeksiyon 

 Tekrarlayan hastane yatışları 
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2.1.5. Akut PTE Hastalarında Başvuru Kliniği 

 

 Olguların %90’ında PTE şüphesi, tek başına ya da bir arada görülen dispne, göğüs 

ağrısı ve senkop gibi klinik belirtiler sonucunda oluşur. Bazı serilerde dispne, takipne ya da 

göğüs ağrısı, PTE’li hastaların %90’ından fazlasında bildirilmiştir [42]. En ağır olgularda, 

şok ve arteryel hipotansiyon bulunabilir. Dispne ile birlikte ya da tek başına plöretik göğüs 

ağrısı, PTE’nin en sık rastlanan bulgularından biridir. Retrosternal anjina benzeri bir ağrı, 

sağ ventrikül iskemisi ile ilişkili olabilir. Bazı olgularda dispne yavaş seyirli ve diğer 

tanılarla karışabilecek nitelikte olabilir, böyle olgularda semptom başlangıcından haftalar 

sonra diğer nedenler ekarte edilerek PTE tanısı konulabilir. PIOPED [43] ve UPET [44] 

çalışmalarında PTE geçiren olgularda görülen en sık semptomlar nefes darlığı ve göğüs 

ağrısı, en sık bulgu takipne olarak belirtilmiştir. 

 

2.1.6. Akut PTE’de Tanısal Yaklaşım ve Tetkikler 

 

 Klinik bulgular, rutin laboratuvar verileri, elektrokardiyografi (EKG), akciğer 

grafisi ve arteryel kan gazları PTE tanısı koymada veya dışlamada yeterli olmamaktadır. 

Dispne, plörit, göğüs ağrısı, takipne, taşikardi gibi nonspesifik bulgular ve VTE risk 

faktörlerinden bir veya birkaçının bulunması PTE kuşkusu doğurur ama PTE tanısı 

koydurmaz. 

 

 PTE tanısında altın standart olarak kabul edilen pulmoner anjiyografi ise invaziv, 

pahalı ve komplikasyonları olan bir yöntemdir [45, 46]. Bu nedenle, PTE kuşkusu 

karşısında en azından hangi olguda ileri incelemenin gerektiğinin belirlenmesine yardımcı 

olacak tanı algoritmalarına ihtiyaç duyulmaktadır. PTE kuşkulu hastaların ancak %25’ine 

objektif testlerle (Spiral Bilgisayarlı Tomografi, Doppler Ultrasonografi) doğrudan tanı 

konulabilmektedir [43, 47]. 

 

2.1.6.1. Birinci Basamak Tanısal Testler 
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 Akciğer filmi genellikle anormaldir. Başlıca bulgular lineer atelektazi, plevral 

efüzyon, hemidiyafram yükselmesi, Hampton hörgücü, Westernmark işareti, hiler 

dolgunluk olup bu bulgular özgül değildir [48]. 

 

 Arter kan gazı (AKG) PTE’de genellikle hipoksemi ile ilişkilidir ancak PTE’li 

hastaların %20’ye varan oranda arteryel oksijen basıncı (PaO2) ve alveoler-arteriyel 

oksijen gradyanı [D(A-a)O2] normaldir [49]. EKG’de V1-V4 derivasyonlarında ters 

dönmüş T dalgası ya da V1 derivasyonunda QR paterni, klasik S1Q3T3 tipi ve tam 

olmayan ya da tam sağ dal bloğu gibi sağ ventrikül yüklenmesine ait EKG bulguları yeni 

ortaya çıkmışsa yararlı olabilir [50, 51]. D-dimer ise endojen fibrinolitik sistemin yeni 

oluşmuş trombüsü parçalaması sonucu salınan bir fibrin yıkım ürünüdür [52, 53]. D-dimer 

testinin duyarlılığı yüksek olmasına karşın özgüllüğü düşüktür [54, 55]. D-dimer 

sonucunun negatif olması klinik olasılığın düşük ya da orta düzeyde olduğu hastalarda PTE 

tanısını dışlarken, yüksek klinik kuşkulu hastada PTE’yi dışlamada kullanılamaz. 

 

2.1.6.2. Klinik Risk Değerlendirmesi 

 

 Bireysel belirtilerin, bulguların ve yaygın olarak kullanılan testlerin sınırlı 

duyarlılığına ve özgüllüğüne rağmen, bu değişkenlerin klinisyen tarafından [43, 56] ya da 

bir tahmin yöntemi aracılığıyla [57, 58] bir araya getirilmesi, PTE şüphesi olan hastaların, 

artan PTE prevalansına karşılık gelecek şekilde ayrılmasına olanak kılar. Bunun için en sık 

kullanılan klinik tahmin kuralı, Wells ve arkadaşları tarafından geliştirilmiş Wells kuralıdır 

[59] (tablo-2). Gözden Geçirilmiş Cenevre Kuralı Avrupa’da da kullanılmaktadır. Basittir 

ve tamamıyla klinik değişkenlere dayanmaktadır. Ayrıca, Wells kuralına göre daha dar 

çerçevede olmakla birlikte geçerliliği sınanmıştır [59]. 

 

 Hangi kural baz alınırsa alınsın, düşük olasılıklı PTE hastaların oranı %10 

civarında, orta olasılık kategorisindekilerin oranı %30, yüksek klinik olasılık 

kategorisindekilerin oranı ise %65’tir.  

 

 İster Wells ister Geneva kuralları klinik olasılığı belirlemede kullanılsın, düşük 

olasılıklı gruptaki hastaların %10’unda PTE tespit edilmektedir [2]. 
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Tablo-2: Wells Yöntemine Göre Pulmoner Emboli’de Klinik Skorlaması 
 

Kriterler Puan 
DVT’ye ait klinik bulgu 3 
PTE’den daha öncelikli düşünülebilecek başka bir ön tanının 
bulunmaması 

3 

Kalp hızı >100/dakika 1.5 
Son bir ay içinde geçirilmiş operasyon ya da immobilizasyon 1.5 
Geçirilmiş DVT veya PTE öyküsü 1.5 
Hemoptizi 1 
Malignite 1 

 
Puanlama: <2: Düşük olasılık, 2-6: Orta olasılık, >6: Yüksek olasılık 

 

 Birinci basamak testlerden ve klinik risk skorlamasından sonra çeşitli testlerle PTE 

tanısı koymak için girişimler başlatılır. Özetle en sık kullanılan birkaç yöntem tekniklerin 

uygun basamaklarda ve klinik başvuruya göre sırasıyla kullanımı esasına dayanır. 

 

 Yakın zamana kadar hastalar masif (şok/hipotansiyon ile birlikte ekokardiyografide 

sağ ventrikül yüklenme bulguları ve kardiyak enzimlerde yükselme), submasif 

(şok/hipotansiyon olmaksızın sağ ventrikül yüklenme ve/veya kardiyak enzimlerde 

yükselme) ve nonmasif PTE (hipotansiyon olmamakla birlikte sağ ventrikül yüklenme ve 

kardiyak enzim yüksekliği olmaması) olarak sınıflandırılmakta idi ancak yeni ESC 

(European Society of Cardiology ) kılavuzuna göre hastalar yüksek risk, orta-yüksek risk, 

orta-düşük risk ve düşük risk olmak üzere 4 gruba ayrılmıştır [2].Yüksek riskli hastalar 

masif PTE, orta-yüksek ve orta-düşük riskli hastalar submasif PTE, düşük riskli hastalar 

ise nonmasif PTE grubuna girmektedir. 

 

PESI ve sPESI parametreleri tablo-3’te ayrıntılı olarak gösterilmiştir [60]. 
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Tablo-3: Pulmoner Emboli Ciddiyet İndeksi (PESI) ve Basitleştirilmiş Pulmoner Emboli 
Ciddiyet İndeksi (sPESI) Parametreleri 
 

Değişken PESI sPESI 
Yaş Yaş  
Yaş>80  1 
Erkek cinsiyet 10  
Kanser 30 1 
Kalp yetmezliği 10  
Kronik akciğer hastalığı 10  
Kalp yetmezliği veya kronik akciğer hastalığı hikayesi  1 
Nabız≥110/dk 20 1 
Sistolik TA<100mmHg 30 1 
SatO2<%90 20 1 
Solunumhızı≥30/dk 20  
Ateş<36°C 20  
Mental durum değişikliği 60  

 
PESI klasifikasyonu: Class I:<65 puan; Class II: 66-85 puan; Class III: 86-105 puan; Class 
IV: 106-124 puan; Class V: >125 puan. Class I, II: düşük risk; Class III: orta risk; Class 
IV, V: yüksek risk.  
sPESI klasifikasyonu: düşük risk: 0 puan; yüksek risk ≥1 puan. 
 

1-) Yüksek Risk: Şok veya hipotansiyon varlığı ile birlikte; sPESI≥1 olması (veya PESI 

Class III-V), sağ ventrikül disfonksiyonu ve kardiyak marker pozitifliği 

 

2-) Intermediate-Yüksek Risk: Şok veya hipotansiyon olmaksızın; sPESI≥1 olması (veya 

PESI Class III-V), sağ ventrikül disfonksiyonu ve kardiyak marker pozitifliği 

 

3-) Intermediate-Düşük Risk: Şok veya hipotansiyon olmaksızın sPESI≥1 olması (veya 

PESI Class III-V) yanında sağ ventrikül disfonksiyonu ya da kardiyak troponinden birinin 

pozitifliği veya her ikisinin de negatif olması; sPESI:0 (ya da PESI: I-II) iken; kardiyak 

marker pozitifliği ya da sağ ventrikül disfonksiyonu (RVD) olması  

 

4-) Düşük Risk: Şok veya hipotansiyon yok, PESI Class I-II veya sPESI:0, sağ ventikül 

disfonksiyonu yok, kardiyak marker negatif 

 

 Hipotansiyondan kasıt sistolik tansiyon arteryel (sTA) <90 mmHg olması ya da 15 

dk’dan uzun süre hastanın mevcut tansiyonundan >40 mmHg daha düşük tansiyonla 
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seyretmesidir. Bu tansiyon düşüklüğünün sebebi hipovolemi, yeni bir aritmi veya sepsis 

olmamalıdır. 

 

2.1.6.3. İkinci Basamak Tanısal Testler 

 

a-) Spiral BT: Modern teknoloji ürünü çok dedektörlü BT (ÇDBT) tromboembolik 

hastalığın tanısı ve yönetilmesine yönelik olarak, pulmoner vasküler yatağın 

değerlendirilmesinde sık kullanılan güvenilir bir yöntemdir [61, 62]. BT anjiyografi 

pulmoner arter yatağındaki trombüsün segmenter düzeye kadar doğrudan gösterebilir. 

Düşük ve orta klinik olasılıklı hastalarda yöntemin negatif ayırt edici değeri sırasıyla %96 

ve %89 bulunmuştur. Buna karşılık yüksek klinik olasılıklı PTE kuşkulu hastalarda ise 

ancak %60 olarak saptanmıştır [63]. Segmental düzeye kadar bir trombüsü gösteren tek 

dedektörlü BT (TDBT) ya da ÇDBT, çoğu durumda PTE için yeterli kanıt kabul edilebilir. 

Klinik olasılığın yüksek olmadığı hastalarda, negatif TDBT sonucu, PTE’yi güvenle 

dışlayabilmek için negatif kompresyon ultrasonografisi (KUS) sonucuyla birlikte 

değerlendirilmelidir; ÇDBT ise tek başına kullanılabilir. Klinik olasılık yüksek olduğu 

halde ÇDBT’ si negatif olan nadir hastalarda, daha fazla test yapılmasının zorunlu olup 

olmadığı konusu henüz açık değildir [63]. 

 

b-) Akciğer Sintigrafisi: Ventilasyon-perfüzyon (V/Q) sintigrafisi, PTE şüphesi taşıyan 

hastalarda güçlü bir tanı testidir. Temel prensibi, akciğer kılcal damarlarının küçük bir 

bölümünü bloke ederek, akciğer perfüzyonunun doku düzeyinde değerlendirilmesini 

sağlayan teknesyum (Tc)-99m işaretli albümin makro agregatlarının intravenöz 

enjeksiyonuna dayanmaktadır. Pulmoner arter dallarında tıkanma olan yerlerdeki periferik 

kılcal damar yatağına bu parçacıklar ulaşamayacağı için, sonuçta elde edilen görüntülerde 

bu alanlar “soğuk” olarak görülecektir. Ek olarak ventilasyon sintigrafisi yapılmasının 

nedeni, reaktif vazokonstrüksyona bağlı hipoperfüzyonun emboli dışı nedeni olarak 

hipoventilasyonun (perfüzyon-ventilasyon uyumluluğu) belirlenmesi yoluyla özgüllüğü 

arttırmaktır. PTE’de ventilasyonun, perfüzyonu azalmış segmentlerde normal olması 

beklenir (perfüzyon-ventilasyon uyumsuzluğu) [64, 65].  

 

 Normal perfüzyon sintigrafisi PTE’nin dışlanmasında son derece güvenlidir. 

Geçerliliği daha az olmakla birlikte, klinik açıdan PTE olasılığının düşük olduğu bir 
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hastada V/Q sintigrafisi ile tanı konulamıyorsa PTE’nin dışlanması kabul edilebilir bir 

ölçüttür. Yüksek olasılıklı ventilasyon-perfüzyon sintigrafisi, yüksek düzeyde bir olasılıkla 

PTE tanısını ortaya koyar; ancak klinik açıdan olasılığın düşük olduğu seçilmiş hastalarda, 

yüksek olasılıklı V/Q sintigrafisi pozitif prediktif değerinin düşük olması nedeniyle, böyle 

hastalarda başka testler yapılması da düşünülebilir [54]. 

 

c-) Alt Extremite Venöz Ultrasonografi: PTE büyük ölçüde alt ekstremite derin 

venlerinden kaynaklanır [66]. PTE kuşkulu hastada alt ekstremite ultrasonografisinin 

pozitif bulunması, daha ileri bir inceleme yapılmadan antikoagülan tedavinin başlanmasını 

sağlar. DVT araştırmak için en sık kullanılan teknikler arasında alt ekstremitelerin venöz 

kompresyon ultrasonografisi, iki yönlü doppler USG ve renkli doppler USG yer almaktadır 

[67].Günümüzde, alt bacak KUS, DVT tanısında venografinin yerini büyük ölçüde 

almıştır. Ultrasonografisi tanısal olmayan ancak PTE kuşkusu olan olgularda 5., 7. ve 14. 

günlerde seri ultrasonografik izlem önerilir [67]. 

 

d-) Ekokardiyografi ve Sağ Kalp Fonksiyonlarının Değerlendirilmesi: PTE olgularının 

yaklaşık %25’inde sağ ventrikül dilatasyonu saptanmaktadır. Şok ya da hipotansiyonla 

başvuran, yüksek riskli PTE şüphesi taşıyan hastalarda, sağ ventrikül (RV) aşırı 

yüklenmesi ya da işlev bozukluğu ile ilgili EKO bulgularının bulunmaması, pratik 

anlamda, hemodinamik dengesizlik nedeni olarak PTE’nin dışlanmasını sağlar. PTE 

şüphesi taşıyan, durumu kritik bir hastada yatak başında EKO yapılması, özellikle acil 

tedavi kararlarının verilmesi açısından yararlıdır. EKO yüksek riskli olmayan PTE 

şüphesinde önemli bir rol oynamaz.  

 

 Ekokardiyografide sağ kalp değerlendirilmesinde göz önüne alınan, çalışmamızda 

da EKO ile değerlendirilen bazı parametreler; 

 

Pulmoner Arter Basıncı: PAB'ın hesaplanmasında triküspit doruk geri kaçış jet hızı 

(triküspit jet velosite) temel alınır. Basitleştirilmiş Bernoulli denkleminde triküspit geri 

kaçış hızı ile triküspit yetersizliğindeki doruk basınç gradyanı arasındaki ilişki temel 

alınmaktadır. Teorik olarak, ortalama PAB değerinin PA sistolik basınç değeri temelinde 

hesaplanması mümkündür [68]. 
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Sağ Ventrikül/Sol Ventrikül (RV/LV) çapı: Birçok çalışmada sağ ventrikül 

dilatasyonunu tanımlamada en sık sağ ventrikül diyastol sonu çapının, sol ventrikül 

diyastol sonu çapına oranı (RV/LV) kullanılmıştır. Genellikle literatürde, RV/LV>0.6-1 

oranları mortalite açısından anlamlı bulunmuştur. Fremont ve arkadaşlarının 950 hastayı 

içeren retrospektif çalışmalarında RV/LV≥0.9 oranının mortaliteyi 2.6 kat artırdığı 

bulunmuştur [69]. 

 

 Submasif PTE (yeni ESC sınıflamasına göre orta-yüksek ve orta-düşük risk) 

olgularında sağ ventrikül dilatasyonu varlığı erken mortalite riskini gösterebilen bir 

durumdur ve bu hastalardan bir kısmına yüksek risk nedeniyle antikoagülan yerine 

trombolitik tedavi önerilir [70]. 

 

 Şok tablosu ile acil servise gelen ve masif PTE’den kuşkulanılan olgularda 

yapılacak ilk inceleme ekokardiyografi olmalıdır [71]. 

 

2.2. Tedavi 

 

 PTE tanısı konulduktan sonra hastanın hemodinamik, laboratuar ve EKO 

parametreleri de göz önüne alınarak belirlenen risk grubuna göre tedavi planlanmalıdır. 

 

 PTE şüphesi ile başvuran hastada şok veya hipotansiyon var ve tanı tomografi ile 

doğrulanıyorsa tedavi başlanmalıdır. Ancak tomografi çekilemiyor ise EKO yapılmalıdır. 

EKO’da RVD saptanmışsa PTE tanısı doğrulanır ve tedavi başlanır, eğer RVD 

saptanmamışsa başka nedenler araştırılır (şekil-1). 

 

 PTE şüphesi ile başvuran hastada şok veya hipotansiyon yok ve hasta yüksek riskli 

ise tomografi çekilir. PTE tanısı konulursa tedavi verilir, emboli saptanmaz ise diğer 

nedenler araştırılır. Düşük/orta olasılık varsa D-dimer çalışılır. D-dimer negatif ise tedavi 

verilmez. Pozitif ise tomografi çekilir, tanı doğrulanırsa tedavi verilir (şekil-2). 

 

 Şok veya hipotansiyonu olan hasta yüksek riskli olup primer reperfüzyon tedavisi 

(trombolitik, cerrahi embolektomi ya da kateter aracılıklı embolektomi) başlanmalıdır. 

Eğer orta-yüksek riskli ise antikoagülasyon, monitorizasyon yapılır ancak hemodinamik 
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olarak kötüleşmesi durumunda mümkünse trombolitik tedavi verilir. Trombolitik 

verilemiyorsa (özellikle kanama riski yüksek ise) cerrahi embolektomi ya da perkütan 

kateter aracılıklı embolektomi yapılır. Orta-düşük riskli ise hastanede antikoagülan tedavi 

başlanır. Düşük riskli ise evde tedavi ya da erken taburculuk düşünülür (Şekil-3).   

 

 Öncelikle destek tedavi önerilir ancak agresif sıvı resüsitasyonunun sağ ventrikül 

için daha kötüleştirici bir yük oluşturabileceği için bunun yerine 500 ml gibi kontrollü sıvı 

desteği önerilir. Gerekirse vazopressör kullanılır, norepinefrin daha çok tercih 

edilmektedir.  

 

 Tedavide seçilebilecek ajanlar heparin, parenteral ya da yeni oral antikoagülanlar, 

Vitamin K antagonistleri, trombolitikler, cerrahi ya da perkütan kateter embolektomi 

şeklindedir. 

 

 Antikoagülan tedavi süresi en az 3 ay olmalıdır. İlk 5-10 gün parenteral 

antikoagülan tedavi [unfraksiyone heparin (UFH), düşük molekül ağırlıklı heparin 

(DMAH) ya da fondaparinuks] verilir. Vitamin-K antagonisti standart heparin tedavisi ile 

verilebilir. Bunun dışında tedavide yeni oral antikoagülanlar da kullanılabilir. 
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Şekil-1: Yüksek Riskli PTE Şüphesi (Şok veya Hipotansiyonun Eşlik Ettiği Klinik Tablo) 
Bulunan Hastalar İçin Önerilen Tanısal Algoritma 
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Şekil-2: Şok ve Hipotansiyon Olmaksızın PTE Şüphesi Olan Hastalar İçin Önerilen 
Tanısal Algoritma 
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Şekil-3: Akut PTE şüphesi İle Başvuran Hastada Hemodinamik ve Laboratuar 
Parametrelerine Göre Tedavi Algoritması 
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2.2.1. PTE Şüphesi ile Başvuran Hastada Şok veya Hipotansiyon Varsa 

 

 Yüksek riskli hastalarda kontrendikasyon yok ise hemen standart heparin (UFH) 

başlanmalıdır. Bununla birlikte trombolitik tedavi önerilir. Trombolitik kontrendike ise 

veya başarı sağlanmamış ise cerrahi embolektomi önerilir. Cerrahi embolektomiye 

alternatif olarak perkütan kateter eşliğinde embolektomi düşünülebilir. 

 

2.2.1.1. Reperfüzyon Tedavisi 

 

 Şok ya da hipotansiyon saptanmayan akut PTE hastalarında trombolitik tedavi 

önerilmemektedir. 

 

 Orta-yüksek riskli hastalar yakın gözlem altında tutulup monitörize edilmelidir. Bu 

hastalarda hemodinamik durumda ani kötüleşme olması halinde trombolitik tedavi 

düşünülmelidir. Yüksek kanama riski mevcut ve trombolitik verilemiyorsa cerrahi 

embolektomi düşünülmelidir. Cerrahi embolektomi yapılamıyorsa perkütan kateter 

eşliğinde embolektomi düşünülür. 

 

2.2.2. PTE Şüphesi ile Başvuran Hastada Şok veya Hipotansiyon Yoksa 

 

2.2.2.1. Antikoagülasyon: Parenteral Antikoagülan ve Vitamin K Antagonisti (VKA) 

Kombinasyonu 

 

 Yüksek ya da orta klinik olasılıklı hastalarda gecikmeksizin parenteral 

antikoagülasyon başlanması önerilmekte (Kanıt 1-C). Çoğu hasta için seçilecek 

antikoagülan ajan DMAH ya da Fondaparinux olmalıdır (Kanıt 1-A). Parenteral 

antikoagülan ajan ile paralel olarak VKA önerilir, hedef INR 2.5 (2.0-3.0) olmalıdır [72]. 

 

2.2.2.2. Antikoagülasyon: Yeni Oral Antikoagülanlar 

 

 Parenteral antikoagülan ve VKA kombinasyonuna alternatif olarak yeni oral 

antikoagülan olarak rivaroxaban (3 hafta boyunca 15 mg/gün 2x1, sonrasında 20 mg 1x1) 
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kullanılabilir. Parenteral antikoagülan ve VKA kombinasyonuna alternatif olarak yeni oral 

antikoagülan apixaban (7 gün boyunca 10 mg 2x1, sonrasında 5 mg 1x1) kullanılabilir. 

Parenteral antikoagülan tedavi başlandıktan sonra VKA’ya alternatif olarak dabigatran 

(150 mg 2x1 veya >80 yaş ya da verapamil kullanan hastalarda 110 mg 2x1) kullanılabilir. 

Parenteral antikoagülan başlandıktan sonra VKA’ya alternatif edoxoban kullanılabilir. 

Yeni oral antikoagülan ilaçlar ağır renal yetmezliği olan olgularda önerilmemektedir. 

 

2.2.2.3. Vena Kava Filtresi 

 

 Vena kava inferior filtresi (VKF) için başlıca endikasyonlar şunlardır [73]; 

 

1. Yüksek kanama riski nedeniyle antikoagülan tedaviye kontrendikasyon varlığı 

2. Antikoagülan tedavi sırasında major kanama komplikasyonu gelişmesi 

 

 Yüksek riskli PTE olgularında VKF yerleştirilmesinin erken nüks ve buna bağlı 

mortaliteyi azalttığı bildirildi [74]. Özellikle trombolitik tedavinin kontrendike olduğu 

yüksek riskli PTE olgularında kullanımı önerilir. Ayrıca DVT ve fatal PTE insidansının ve 

antikoagülana bağlı kanama riskinin yüksek olduğu multipl travma hastaları, ortopedik 

cerrahi öncesi, kanser hastaları gibi durumlarda profilaktik amaçla, risk ortadan kalktığında 

çıkarılabilen filtrelerin kullanılmasıyla başarılı sonuçlar alındığı bildirilmektedir. 

Genellikle takıldıktan sonra ilk 15 gün içinde çıkarılsalar da bazı modeller aylarca 

kaldıktan sonra çıkarılabilirler [75-77]. Hasta heparin tedavisi altında ise UFH işlemden 

dört saat önce, DMAH ise en az 12 saat önce kesilmelidir. Vena kava inferior filtresi 

takılan hastalarda, kanama riski yaratan durum ortadan kalktığında profilaktik dozda ve 

VKF filtresi kaldığı sürece antikoagülan tedavi verilmesi önerilir [73]. 

 

2.2.3. Ayaktan Tedavi 

 

 Pulmoner emboli tedavi edilmediğinde mortalitesi yüksek bir hastalık olmasına 

rağmen uygun hastalarda güvenle ayaktan da tedavi edilebilmektedir. Literatürde akut PTE 

tanısı ile ayaktan güvenle tedavi edilen hastaların görüldüğü çalışmalar mevcuttur. Örnek 

olarak Kanada’da PTE tanısı alan hastaların büyük kısmı tümüyle ayaktan tedavi edilmiştir 
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[78]. Akut PTE tanısı alan hastaların %50 kadarı düşük risklidir [79-81]. Özellikle önemli 

bir husus da akut PTE tedavisinde yeni direk OAK kullanımının onaylanması ve bu 

ajanların ayaktan tedavi edilen hastalarda daha kolay ve pratik olarak kullanılabilmesidir. 

Dahası ayaktan tedavi ile hastane yatışları ve maliyet de azalmaktadır [82]. Akut PTE’de 

ev koşulları da uygun ise düşük riskli hastaların kısa dönem (14 gün) ve uzun dönemde (30 

gün) düşük oranda yan etkiler görülmesi nedeni ile ayaktan tedavisi mümkündür [83]. 

 

 Yapılan bir çalışmada birçok hastanede nonmasif PTE tanılı hastaların 

hemodinamik durum ve oksijen gereksinimine dayanan tahmin modeli ile birlikte veya 

olmaksızın hekimin takdirine bağlı olarak ayaktan tedavi edilmesi yaygın bir uygulama 

haline gelmiştir [84]. Esasen hemodinamik olarak stabil ve oksijen gereksinimi olmayan 

hastalar ayaktan tedavi edilmiştir. Bu çalışmada ayaktan tedavinin nispeten güvenli ve 

dolayısıyla akılcı olduğunu gösterilmiştir [84]. 

 

 Bazı çalışmalarda akut PTE tanısı konulan hastalarda tedavi yeri ile major kanama, 

rekürren VTE ve mortalite karşılaştırılmıştır (tablo-4). 
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Tablo-4: Ayaktan ve Hastanede Tedavi Edilen Akut PTE Hastalarında Tekrarlayan VTE, 
Mortalite ve Major Kanama Bulguları 

 

Çalışma 
(Yıl) 

Hasta 
Sayısı 

n 

Tekrarlayan

VTE n(%) 
95% 

Cl 
Mortalite

n (%) 
95% 
CI 

Major 

Kanama 

n (%) 

95% 
CI 

 Ayaktan Tedavi 

Zondag 
(2011) 

297 6 (2.0) 0.8-4.3 3 (1.0) 0.2-2.9 2 (0.67) 0.008-1.9

Aujesky 
(2011) 

171 1 (0.6)* 0.01-3.2 1 (0.6)* 0.01-3.2 3 (1.8) 0.4-4.7 

Kovacs 
(2010) 

314 3 (0.95) 0.2-2.8 9 (2.9) 1.3-5.4 3 (0.95) 0.2-2.8 

Erkens 
(2010) 

260 10 (3.8) 1.9-7.0 13 (5)* 2.7-8.4 4 (1.5)* 0.4-3.9 

Agterof 
(2010) 

152 0 0.0-2.4 0 0.0-2.4 0 0.0-2.4 

Ong 
(2005) 

60 3 (5.0) 1.0-13.9 1 (1.7) 0.04-8.9 1 (1.7) 0.04-8.9 

 Hastanede Tedavi 

Aujesky 
(2011) 

168 0 0.0-1.8 0 0.0-1.8 1 (0.6) 0.01-3.3 

Otero 
(2010) 

60 2 (3.3) 0.41-11.5 5(8.3) 2.8-18.4 1 (1.6) 0.04-8.9 

Ong 
(2005) 

70 4 (5.7) 1.6-14.0 3 (4.3) 0.9-12.0 2 (2.9) 0.3-9.9 

 

*: İstatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.05). 

 

 Yapılan bazı çalışmalarda tüm PTE olgularının %30-50 civarında düşük ölüm riski 

nedeni ile ayaktan tedavinin etkinliği ve güvenilir olduğu desteklenmiştir [85]. 

 

 Yapılan bir randomize çalışmada hastanede tedavi alan ve ayaktan takip edilen 

hastalarda tekrarlayan VTE, major kanama ve mortalite karşılaştırılmıştır. Bu çok merkezli 

çalışmada düşük riskli akut PTE tanılı hastalarda ayaktan tedavinin hastanede tedaviye 

göre etkinlik ve güvenilirlik açısından daha geride olmadığını gösterilmiştir [80]. 

 

 Yapılan bazı çalışmalarda akut PTE’de ayaktan tedavinin güvenli ve efektif olduğu 

bildirilmiştir [79, 86, 87]. İki çalışmada akut PTE tanısı konulan ve ayaktan tedavi edilen 
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hastalarda daha düşük oranda major kanama, tekrarlayan VTE ve mortalite görüldüğü öne 

sürülmüştür [88, 89]. 

 

2.3. PTE’de Prognoz Tayini Parametreleri 

 

2.3.1. sPESI (Basitleştirilmiş Pulmoner Emboli Ciddiyet İndeksi) 

 

 Pulmoner emboli ciddiyet indeksi (PESI) akut semptomatik pulmoner embolide 30 

günlük mortaliteyi belirlemede kullanılır. Yapılan bir çalışmada akut pulmoner 

tromboembolide prognozu değerlendirmede sPESI ile PESI’nin benzer prognostik değeri 

ve etkisi olduğu saptanmıştır [90]. Bu çalışmada 30 günlük mortalite sPESI’ye göre düşük 

risk grubunda %1 iken yüksek risk grubunda %10.9 olarak bulunmuştur. PESI’nin 

kliniklerde kullanım zorluğu nedeni ile PESI ve SPESI bir çalışmada karşılaştırılmış olup 

akut pulmoner tromboembolide PESI ve sPESI’nin benzer prognostik değeri olduğu 

saptanmıştır [90]. PESI risk skoru belirlemede objektif parametreleri içerir. PESI bazı 

araştırmacılar tarafından akut pulmoner emboli tanısı alan ve düşük mortalite riski olan 

hastalarda evde tedavinin uygunluğunu belirlemede de kullanılmıştır [91]. PESI’ye göre 

düşük risk grubunda olan hastalar DMAH verilerek ayaktan takip edilmiş ve aynı 

özelliklerde yatan hasta grubuna göre tedavinin etkinliği ve güvenliği açısından anlamlı 

fark bulunmamıştır [91]. 11 farklı parametre içeren PESI özellikle acil kliniklerinde pratik 

kullanım için uygun değildi. Bu nedenle basitleştirilmiş pulmoner emboli ciddiyet indeksi 

(sPESI) oluşturulmuştur. 

 

 sPESI 6 farklı parametreden (yaş >80, nabız >110/dk, oksijen saturasyonu <%90, 

kronik kardiyopulmoner hastalık, kanser varlığı ve sistolik tansiyon <100mmHg) 

oluşmaktadır ve herhangi bir parametrenin pozitif olması halinde hasta yüksek riskli gruba 

girmektedir. sPESI: 0 puan düşük risk, sPESI ≥1 puan yüksek risk grubu olup bu grupta 30 

günlük mortalite riskinde artış olduğu gösterilmiştir [92]. 

 

 Lankeit ve ark. tarafından yapılan bir çalışmada PTE tanısı konulan hastalarda kısa 

dönemli mortaliteyi öngörmede ESC ve sPESI modelleri karşılaştırılmıştır. Primer 

sonlanım 30 gün içinde tüm nedenlere bağlı mortalite, sekonder sonlanım ise tüm 

nedenlere bağlı mortalite, nonfatal semptomatik rekürren VTE ve nonfatal major kanama 
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olarak belirlenmiştir. sPESI’ye göre düşük riskli hastalarda 30 günlük mortalite %0 iken 

ESC’ye göre düşük riskli hastalarda ise %3.4 olarak bulunmuştur. Sekonder sonlanım 

sPESI’ye göre düşük riskli hasta grubunda %1.8 iken ESC modeline göre düşük riskli 

hasta grubunda %5.8 olarak bulunmuştur. Bu çalışmada sPESI grubunda ESC grubuna 

göre sensitivite ve negatif prediktif değer daha yüksek, negatif olabilirlik oranı daha düşük 

bulunmuştur. Böylelikle sPESI’nin ESC’ye göre ölümcül sonuçları dışlamada daha üstün 

olduğu gösterilmiştir [92].  

 

 Bu çalışmada sPESI modeline göre düşük riskli hastalarda ESC’ye göre daha düşük 

risk saptanmıştır. Burada ayaktan tedavi için düşük riskli hastalar sPESI grubunda daha 

fazla olup hem akut PTE’de klinik ağırlığı hem de eşlik eden hastalıkları göstermesi 

sPESI’nin gücünü göstermektedir. Sonuç olarak sPESI modeli ESC modeline göre düşük 

riskli hastaları herhangi bir laboratuar ve görüntüleme yöntemine ihtiyaç olmaksızın daha 

doğru bir şekilde belirlemektedir [92]. 

 

 Bir diğer çalışmada sPESI’nin şok indeksine göre (Nabız/Sistolik TA) 30 günlük 

prognozu daha iyi gösterdiği ve sPESI’nin düşük riskli hastaları belirlemede en az önceki 

ESC kılavuzlarında önerildiği gibi laboratuar ve görüntüleme yöntemleri kadar doğruluk 

payı olduğu bildirilmiştir. Bu çalışmada PESI I-II ya da sPESI düşük riskli hastalarda 

erken taburculuk ya da ayaktan tedavi düşünülmesi gerektiği belirtilmiştir [92, 93] . 

 

 Yapılan bir çalışmada ayaktan takip edilecek ya da kısa bir yatıştan sonra taburcu 

edilecek düşük riskli hastaları tespit etmede PESI ya da sPESI’nin kullanılabileceği, ancak 

trombolitik tedavi uygulanacak normotansif yüksek riskli hastaları tespit edecek prognostik 

araçlar konusunda henüz bir uzlaşı bulunmadığı belirtilmiştir. Bu konuda geniş serili daha 

fazla çalışmalara ihtiyaç duyulmaktadır [60]. 

 

2.3.2. Kardiyak Enzimler 

 

 Kardiyak enzimler, RVD’yi yansıtan, sağ ventrikülün aşırı yüklenmesine bağlı 

olarak miyokard kasından salınan ve miyokard hasarını gösteren hayli spesifik ve sensitif 

belirteçlerdir. 
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2.3.2.1. Troponinler 

 

 Kardiyak troponinler (troponin I, troponin T) PTE’de 6-12 saat içinde yükselmekte 

ve 2-3 gün içinde normal seviyeye ulaşmaktadır. PTE dışında akut koroner hastalık 

tablosu, sepsis, akut böbrek yetmezliği, travma, rabdomiyoliz, konjestif kalp yetmezliği ve 

kronik obstrüktif akciğer hastalığı atağında da troponinler yüksek seyretmektedir. Bir 

çalışmada artmış troponin seviyesi olan hastalarda advers olay sıklığı %43.6 iken, normal 

troponin seviyesine sahip hastalarda bu oran %14.7 olarak bulunmuştur [94]. 

 

 PTE nedeniyle kaybedilen hastaların otopsilerinde, koroner arterlerin açık olmasına 

rağmen transmural RV infarktüsün geliştiği saptanmıştır [95]. Yapılan çok sayıda 

çalışmada, cTn’lerin (kardiyak troponin) PTE şiddeti ile anlamlı korelasyon gösterdiği ve 

kısa dönem prognoz için bağımsız bir belirteç olduğu gösterilmiştir [96-99]. 

 

 Akut PTE hastalarında troponin düzeylerindeki artış akut koroner sendromlara 

kıyasla daha az ve daha kısa surelidir. Yine bazı PTE hastalarında erken dönemde negatif 

troponin sonuçları elde edilebiliyorken, 6-12 saat sonra serum troponin düzeylerinde 

artışlara rastlanabilmektedir [98]. Akut PTE’de troponin düzeylerinin sağ ventrikül 

hasarının yaygınlığı ile korele olduğu gösterilmiştir. Konstantinides ve ark. yaptıkları 

çalışmada akut PTE tanısı konmuş 106 hastanın 43’ünde (%41) troponin-I yüksekliği 

(>0.07 ng/mL), 39’unda (%37) troponin-T yüksekliği (>0.04 ng/mL) saptanmıştır [98]. 

 

2.3.2.2. NT-proBNP (N-Terminal Pro-Brain Natriuretic Peptide) 

 

 Nörohumaral aktivasyonun önemli göstergelerinden olan beyin natriüretik peptit 

(BNP) ve N-terminal pro-BNP (NT-proBNP), iskemiden kısa bir süre sonra 

kardiyomiyositlerden sistemik dolaşıma girmektedir. Natriüretik peptitlerle hemodinamik 

olarak stabil PTE’de yapılan çalışmalarda düşük NT-proBNP seviyesinin ayaktan tedavi 

kriteri ve komplikasyonsuz gidişatın iyi bir göstergesi olduğu sonucuna varılmıştır. Düşük 

NT-proBNP (500-1000 pg/mL) seviyesinin negatif prediktif değeri, yapılan çalışmalarda 

oldukça yüksek olup, %97-100 arasında bulunmuştur. Pro-BNP seviyesi PTE dışında kalp 

yetmezliği, ileri yaş, renal yetmezlik ve kronik akciğer hastalığı gibi birçok durumda 

yükselebilir. Dolayısıyla düşük saptanması aslında prognoz açısından daha anlamlıdır [94].
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2.3.2.3. D-Dimer (Fibrin Yıkım Ürünü) 

 

 Pulmoner embolinin tanısında, özellikle düşük klinik olasılık durumlarında PTE’yi 

dışlamak için yaygın olarak kullanılmaktadır. Yapılan bir çalışmada, D-dimer’in PTE için 

güçlü bir kısa dönem prognostik belirteç olduğu gösterilmiştir [100]. Ancak yapılan farklı 

bir çalışmada ise kısa dönem mortalite ile D-dimer arasında bir ilişki tespit edilememiştir 

[101]. Sağ ventrikül fonksiyon bozukluğunu gösteren diğer parametreler ile ilişkisi 

gösterilmesine rağmen, mortaliteyi öngörmedeki etkisi net değildir. Ayrıca, belirlenmiş net 

sınır değerlerinin olmaması ve düşük PPD nedeniyle PTE’nin prognoz değerlendirmesinde 

kullanımı önerilmemektedir [60]. 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Çalışma Dizaynı 

 

 Çalışmamız, Fakültemiz Yerel Etik Kurul onayı alındıktan sonra, Nisan 2012 ve 

Mayıs 2014 arasında Karadeniz Teknik Üniversitesi Tıp Fakültesi Hastanesi Göğüs 

Hastalıkları Kliniği’nde yürütüldü. Çalışmaya göğüs hastalıkları servisi, polikliniği ve 

hastanemiz acil servisine başvuran akut PTE tanısı konulan, ayaktan ve yatarak takip 

edilen hastalar alındı. Çalışmaya ilgili tarihte başvuran ve akut PTE tanısı konulan yeni 

olgular alındı ve hastalar tanı anından sonra 90 güne kadar prospektif olarak takip edildi. 

İlk 30 gün içinde mortal seyreden olgular yanısıra ilk 90 gün içerisinde tüm nedenlere bağlı 

mortalite, tekrarlayan VTE ve kanama gelişen olgular kaydedildi. Ayrıca PTE ilişkili 

mortalite akut PTE tanısı konulan olgularda sağ ventrikül yetmezliği ve tekrarlayan 

pulmoner emboli gelişmesi olarak tanımlandı [102]. 

 

 Objektif olarak doğrulanmış bilgisayarlı tomografi pulmoner anjiyografi (BTPA) 

veya yüksek olasılıklı akciğer perfüzyon sintigrafisi veya alt ekstremite doppler USG’de 

DVT varlığında orta olasılıklı perfüzyon sintigrafisi veya yüksek klinik olasılık ve 

destekleyen laboratuvar parametreleri ve EKO bulguları olan akut PTE tanısı alan tüm yeni 

olgular (dışlama kriterleri dikkate alınarak) çalışmaya dâhil edildi. Arteryel hipoksemisi 

(oksijensiz saturasyonu <%90 ya da pO2<60 mmHg), sTA <100 mmHg, kanama diyatezi, 

major kanama (en az 2 ünite eritrosit süspansiyonu transfüzyonu gerektiren intrakraniyal, 

retroperitoneal, intraoküler vs. kanama, Hb değerinde 2 gr/dL veya daha fazla düşme), 

önceki 10 gün içerisinde yüksek riskte strok düşünülen olgular, önceki 14 gün içerisinde 

geçirilmiş GIS kanama, platelet sayısı <75.000, renal yetmezlik (kreatin klirensi<30 

mL/dk), heparine bağlı trombositopeni öyküsü veya heparin alerjisi, tedavi ve takibi 

engelleyen durumu (alkol bağımlılığı, psikoz, demans, evsizler, tutuklular) olan olgular 

ayaktan tedaviye alınmadı [80]. 

 

 Objektif olarak doğrulanmış (toraks BT anjiyografi, yüksek olasılıklı akciğer 

perfüzyon sintigrafisi, veya alt ekstremite doppler USG ile kanıtlanmış DVT varlığında 

orta olasılıklı akciğer perfüzyon sintigrafisi ile) PTE tanısı alan hastalar çalışmaya dahil 
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edildi. Tanı sırasında kardiyak enzimler ve/veya NT-proBNP çalışıldı. Kardiyak 

enzimlerden high sensitive troponin-T (hsTroponin-T) ölçümünde Troponin-T hs STAT 

kiti kullanılmış olup elektrokemilüminesan yöntemi kullanıldı. Kardiyak troponin-I 

ölçümünde ise Troponin-I kiti kullanılmış olup kemilüminesan yöntemi kullanıldı. 

 

 Hastaların tanı anındaki vital bulguları, demografik verileri, tanı yöntemleri, 

laboratuar bilgileri (kardiyak enzimler ve/veya pro-BNP, yaş, nabız, sistolik tansiyon, 

kanser, kronik kardiyopulmoner hastalık, saturasyon), advers durumlar (ölüm, kanama, 

vazopressor kullanımı vs) ve tedavi şekilleri (UFH, DMAH, Trombolitik, VKF) 

kaydedildi.  

 

 Hastalar troponin ve sPESI faktörlerine göre dört gruba ayrıldı. Negatif troponin ve 

sPESI düşük riskli hastalar grup-1’de; negatif troponin ve sPESI yüksek riskli hastalar 

grup-2’de, artmış troponin ve sPESI düşük riskli hastalar grup-3’te, artmış troponin ve 

sPESI yüksek riskli hastalar ise grup-4’te yer aldı. Troponin-I cut-off değeri 0,04 ng/mL; 

hsTroponin-T cut-off değeri 0,014 ng/mL olarak kabul edildi. Primer sonlanım ilk 90 gün 

içinde tüm nedenlere bağlı ölümler, sekonder sonlanım ise nonfatal major kanama veya 

tekrarlayan VTE olarak tanımlandı. Grup-1’deki hastalar ayaktan tedavi edildi. 

 

3.2. Olgular 

 

 Olgular onamları alındıktan sonra; başlangıç tedavisi ile 90 gün takip edildi. Orta 

riskli olgular aPTT takibi ile normalin 1.5-2.5 katı olacak şekilde standart heparin dozu 

ayarlanarak (80 IU/kg bolus ve takiben 18 IU/kg/saat sürekli infüzyon) ve trombüs yükü 

az, klinik stabil olgular (düşük riskli) da düşük molekül ağırlıklı heparin (DMAH) 2x100 

IU/kg/g tedavileri ile izlendi. Yüksek riskli PTE’li hastalara tPA (tissue plasminogen 

activator) 100mg/2saat ve takiben UFH verildi. Klinik ve takip açısından uygun hastalarda 

ilk bir hafta içerisinde oral antikoagülan tedavisine geçildi. Antikoagülan tedavinin mutlak 

kontraendike olduğu veyatekrarlayan VTE riski yüksek olan hastalara VKF takıldı.  

 

 Hastalarda kimlik numarası, dosya numarası, yaş, cinsiyet, başvurduğu yer, başvuru 

tarihi ve tanı tarihi, başvuru kliniği (göğüs ağrısı, dispne, hemoptizi, senkop, bilinç 

değişikliği, bacak şişliği, ateş, yan ağrısı), risk faktörü, vital bulgular, parmak ucu oksijen 
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saturasyonu, kardiyak enzimler, tanı şekli (BTPA, Sintigrafi, Doppler USG), BTPA‘daki 

trombüs lokalizasyonu (ilk başvuru anında), doppler USG ile DVT varlığı, EKO (EF, PAB, 

RVD, RV/LV) aldığı başlangıç ve idame tedaviler, tedavi altında gelişen durumlar 

(kanama, trombositopeni, kan transfüzyonu, Hb düşüşü, resüsitasyon gereksinimi, pozitif 

inotrop kullanımı, mekanik ventilatör ihtiyacı), akut dönemde Wells skoru, sPESI, eşlik 

eden diğer hastalıklar, laboratuar parametreleri (AKG, Hemogram, RDW, CRP, BUN, 

Kreatinin, Sodyum, Albümin, D-Dimer, Troponin, Sedimentasyon, Kreatinin), tedavi şekli 

(ayaktan, yatarak), mortalite, sekonder sonlanım gibi parametreler kaydedildi. 

 

3.3. İzlem 

 

 Hastalar tanı anında ve tedavi altında 3. ayda poliklinik kontrolleri ile takip edildi. 

Takiplere gelmeyen veya ek komorbidite nedeni ile immobil olan veya sosyoekonomik 

durumu sağlık merkezine kontrole gitmeye elverişli olmayan hastalarda telefon ile irtibat 

sağlandı. Kontrollerde antikoagülan tedavi uyumu, kanama veya tekrarlayan emboli 

sorgulandı. 90 gün içinde mortal seyreden olgular dijital ortamda tespit edildi.  

 

3.4. İstatiksel Analiz 

 

Hastalar troponin ve sPESI’ye göre 4 gruba ayrıldı. 

Grup-1: Negatif troponin, sPESI düşük risk 

Grup-2: Negatif troponin, sPESI yüksek risk 

Grup-3: Artmış troponin, sPESI düşük risk 

Grup-4: Artmış troponin, sPESI yüksek risk  

 

 Çalışmada ölçümle elde edilen verilerin normal dağılıma uygunluğu Kolmogorov-

Smirnov testi ile incelendi. Normal dağılıma uyan değişkenlerin karşılaştırmaları Student-t 

testi, normal dağılıma uymayan değişkenlerin karşılaştırılması ise Mann- Whitney U ve 

Wilcoxon testi ile yapıldı. Niteliksel verilerin analizleri ki-kare testi ile yapıldı. Ölçümle 

elde edilen veriler aritmetik ortalama ± standart sapma, sayımla elde edilen veriler ise sayı 
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(%) olarak gösterildi. Anlamlılık düzeyi p<0.05 olarak alındı. Hastaların ilk 30 gün ve 90 

gündeki ölüm günleri Kaplan Meier analizi yapılarak şematize edildi (şekil-6 ve şekil-7). 
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4. BULGULAR 

 

4.1. Hastaların Genel Özellikleri 

 

 Çalışmaya akut PTE tanısı konulan toplam 213 hasta alındı. Ancak 7 hastanın 

troponin ve sPESI parametreleri elde edilemediğinden çalışmaya 206 hasta dahil edildi. 

Çalışmaya alınan hastaların %60.2’si kadın idi. Çalışmaya alınan hastaların yaş ortalaması 

71 (58-80) olup, erkeklerin yaş ortalaması 69 (57-77), kadınların ise 73 (62-81) idi. Tanı 

yöntemleri incelendiğinde hastaların %93.2’sine (192 hasta) BT, %3.9’una (8 hasta) 

sintigrafi ve %1.5’ine (3 hasta) doppler USG ile tanı konuldu. 

 

 Hastaların başvuru semptomları arasında en sık dispne (%89.8), göğüs ağrısı 

(%21.8) ve bilinç değişikliği (%17.5) mevcuttu. 

 

 Kardiyak enzimlere bakıldığında 60 hastada NT pro-BNP çalışıldı. Ortanca NT 

pro-BNP değeri 2669 pg/mL (511.325-5590 pg/mL) olup bu hastaların %26.6’sında (16 

hasta) 90 gün içinde ölüm, %15’inde (9 hasta) ise advers olay (nonfatal major kanama 

ve/veya tekrarlayan VTE) görüldü. Hem ölüm hem de advers olay görülen hastalarda NT 

pro-BNP değeri yüksek saptandı (>125pg/mL). 

 

 Troponinlere bakıldığında cTn-I ve hsTn-T çalışıldı. 81 hastada (%39.3) cTn-I 

düşük, 59 hastada (%28.6) cTn-I yüksek bulundu. Buna karşın 17 hastada (%8.3) hsTn-T 

düşük iken 49 hastada (%23.8) hsTn-T yüksek bulundu.  

 

 Toplam 143 hastaya doppler ultrasonografi çekildi. Bunların %48.3’ünde (69 hasta) 

DVT saptandı.  

 

 Çalışmaya alınan 177 hastaya ekokardiyografi çekildi. Bu hastaların %49.7’sinde 

(88 hasta) RVD saptandı. Grup-1’de yer alan hastaların ise %88.5’ine (46 hasta) 

ekokardiyografi çekildi. Bu hastaların %17.4’ünde (8 hasta) RVD saptandı. Grup-1’de 

ekokardiyografi çekilen 29 hasta ayaktan, 17 hasta ise hastanede tedavi edildi. Ayaktan 
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tedavi edilenlerde RVD oranı %20.6 (6 hasta) iken hastanede tedavi edilenlerde %11.7 (2 

hasta) idi. 

 

Wells skorlamasına göre hastaların %10.7’si düşük risk, %65.5’i orta risk ve 

%23.8’i yüksek riskli idi. 

 

 ESC 2008 kılavuzuna göre hastaların %5.8’i (12 hasta) masif, %75.7’si (156 hasta) 

submasif, %18.4’ü (38 hasta) ise nonmasif PTE iken yeni ESC 2014 kılavuzuna göre ise 

hastaların %5.8’i (12 hasta) yüksek risk, %26.7’si (55 hasta) orta-yüksek risk, %49’u (101 

hasta) orta-düşük risk ve %18.4’ü (38 hasta) düşük riskli PTE grubunda idi. 

 

 Başlangıç tedavisine bakıldığında, çalışmaya alınan hastaların %22.3’üne (46 hasta) 

standart heparin, %64.6’sına (133 hasta) DMAH, %10.7’sine (22 hasta) trombolitik tedavi 

verildi. Ayrıca hastaların %2.4’üne (5 hasta) ise antikoagülan tedavi verilemediğinden 

VKF (vena kava filtresi) takıldı. 

 

 İdame tedavide ise hastaların %76.2’sine (157 hasta) DMAH, %16’sına (33 hasta) 

OAK verildi, %4.9’una (10 hasta) ise VKF takıldı. Yine hastaların %2.9’una (6 hasta) 

başvurudan sonra birkaç saat içerisinde ex olmaları ve %0.9’una (2 hasta) ise dış merkeze 

sevk nedeni ile kurumumuzda idame tedavi verilemedi. 

 

 Eşlik eden hastalıklara bakıldığında hastaların %14.6’sında (30 hasta) 

hipertansiyon, %7.8’sinde (16 hasta) pnömoni, %1’inde (2 hasta) sepsis, %2.4’ünde (5 

hasta) extrapulmoner enfeksiyon (peritonit, idrar yolu enfeksiyonu) ve saptandı.  

 

 Hastanede yatan hastalarda ortalama yatış süresi 8 gün (6-12) idi. Hastaların 

%13’ünde (27 hasta) hastane mortalitesi saptandı. Hastanemizde mortal seyreden 26 

hastanın %27’sinde (7 hasta) mortalite nedeni PTE iken, %73.1’inde (19 hasta) PTE dışı 

nedenlere bağlı idi. PTE dışı mortalite nedenleri; myokard enfarktüsü (1 hasta), kalp 

yetmezliği (1 hasta), sepsis (2 hasta), santral nedenler (1 hastada hidosefali, 1 hastada pons 

tümörü, 1 hastada travma), kanserler (1 hastada endometrium kanseri, 3 hastada akciğer 

kanseri) ve multiorgan disfonksiyonu (7 hasta) idi. 1 hastada (%3.7) ise sevk edildiği dış 

merkezde mortalite saptandı ancak mortalite nedeni belirlenemedi. 
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4.1.1. Advers Olaylar 

 

 Tedavi ile birlikte advers etkilere bakıldığında hastaların %5.8’inde (12 hasta) 

minör kanama izlenirken, %3.4’ünde (7 hasta) major kanama izlendi. Hastaların %15’ine 

(31 hasta) takip sırasında hipotansiyon gelişmesi nedeni ile pozitif inotrop tedavisi verildi. 

 

 Hastane mortalitesi gelişen hastaların 2’sinde (%8) 30 gün sonrasında (31. ve 34. 

günler) ölüm görülürken, 23 hastada 30 gün içinde ölüm görülü. Grup-1’de 1 hasta (%1.9), 

grup-2’de 4 hasta (%9.1), grup-3’te 2 hasta (%28.6) ve grup-4’te 20 hastada (%19.4) 

hastane mortalitesi görüldü. 

 

4.2. Grupların Dağılımı 

 

 Çalışmaya alınan 206 hasta troponin ve sPESI’ye göre dört gruba ayrıldı. Negatif 

troponin ve sPESI düşük riskli hastalar grup-1’de, negatif troponin ve sPESI yüksek riskli 

hastalar grup-2’de, artmış troponin ve sPESI düşük riskli hastalar grup-3’te, artmış 

troponin ve sPESI yüksek riskli hastalar grup-4’te yer aldı. 

 

 Grup-I’de yer alan 52 hastanın 21’i ayaktan tedavi kriterlerini karşılamadığından  

hastanede tedavi edildi. Bu hastaların yatış gerekçeleri; eşlik eden hastalıklar, malignite 

açısından ileri inceleme, enfeksiyon ve sosyal endikasyon olup %3.4 ile en sık neden eşlik 

eden hastalıklar (nörolojik, renal hastalıkları, masif plevral efüzyon gibi) idi. 

 

4.2.1. 30 Günlük Sonuçlar 

 

 Çalışmaya alınan hastalarda 30 günlük mortalite oranı %19.4 (40 hasta) idi. 

Hastaların 30 günlük mortalite ve sağkalım ilişkisi şekil-6’da gösterilmiştir. 

 

 30 günlük mortalite grup-1’de 1 hasta (%1.9), grup-2’de 5 hasta (%11.4), grup-3’de 

2 hasta (%28.6) ve grup-4’te 32 hastada (%31.1) görüldü (şekil-4, tablo-5). 
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 Gruplar arasındaki mortalite incelendiğinde grup 1-3, grup 1-4 ve grup 2-4 arasında 

30 günlük mortalite istatistiksel olarak anlamlı bulundu (şekil-5). 

 

 Yeni ESC sınıflamasına göre yüksek risk grubunda 5 hasta (%41.6), orta-yüksek 

risk grubunda 14 hasta (%25.5), orta-düşük risk grubunda 21 hastada (%20.8) 30 gün 

içinde ölüm görüldü (p=.002). Düşük risk grubunda ise 30 günlük mortalite görülmedi 

(tablo-6). 

 

 Yeni ESC sınıflamasına göre risk grupları arasındaki mortalite incelendiğinde 

yüksek risk ile düşük risk, orta-yüksek risk ile düşük risk ve orta-düşük risk ile düşük riskli 

hastalar arasında 30 günlük mortalite istatistiksel olarak anlamlı bulundu (sırasıyla p<0.01, 

p=.002, p=.005). 

 

 Hastaların %27.7’si (57 hasta) sPESI’ye göre düşük riskli, %72.3’ü (149 hasta) 

yüksek riskli olup düşük riskli 1 hastada (%1.7), yüksek riskli 39 hastada (%26.2) 30 gün 

içinde ölüm görüldü (p<0.01). 

 

 Çalışmaya alınan hastaların %53.4’ünde (110 hasta) troponin yüksek iken 

%46.6’sında (96 hasta) ise troponin düşük bulundu.  Troponin yüksek hastaların 

%30.9’unda (34 hasta), troponin düşük hastaların ise %6.3’ünde (6 hasta) 30 günlük 

mortalite saptandı (p<0.01). cTn-I düşük 6 hastada (%7.4) 30 günlük mortalite görüldü. 

hsTn-T düşük hastalarda ise 30 günlük mortalite görülmedi (sırasıyla p<0.01 ve p=.053). 

 

 30 günlük mortalite oranı hastanede tedavi edilen hastalarda %22.8 (40 hasta) iken, 

ayaktan tedavi edilenlerde %0 idi (p=.003). 

 

4.2.1.1. Advers Olaylar 

 

 Çalışmaya alınan hastaların %4.4’ünde (9 hasta) sekonder sonlanım (nonfatal major 

kanama veya tekrarlayan VTE) saptandı. 

 

 Sekonder sonlanım çalışmamızda hem gruplar arasında hem de ESC yeni 

kılavuzuna göre sınıflandırılan hastalar arasında istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 
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Ekokardiyografide RVD saptananların %22.7’sinde (20 hasta), RVD 

saptanmayanların ise %8.9’unda (8 hasta) 30 gün içinde ölüm görüldü (p<0.01). 

 

 Hastaların %26.7’sinde (55 hasta) kanser saptandı. Bu hastalarda 30 günlük 

mortalite oranı %25.5 (14 hasta) iken, sekonder sonlanım oranı %7.3 (4 hasta) idi. 

 

Tablo-5: PTE Olgularında Grupların 30 Günlük Mortalite ve Sekonder Sonlanım Oranları 
 

 30 günlük Mortalite 
n=40 

Sekonder Sonlanım 
n=18 

Grup-1  (n=52) 1/40 1/18 
Grup-2  (n=44) 5/40 4/18 
Grup-3  (n=7) 2/40 1/18 
Grup-4  (n=103) 32/40 12/18 

 

 

 
 
Şekil-4: PTE Olgularında Grupların 30 Günlük Mortalite Oranları 
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Şekil-5: PTE Olgularında Grupların 30 Günlük Mortalite ile İlişkisi 
 

 
Şekil-6: PTE Olgularında 30 Gün İçinde Ölenlerde Ölüm Günleri ve Sağ Kalım İlişkisi  
 

Tablo-6: PTE’de ESC 2014 Sınıflamasına Göre Risk Gruplarının 30 Günlük Mortalite ve 
Sekonder Sonlanım Oranları 

 

  

Risk grupları 30 günlük Mortalite 
n=40 

Sekonder Sonlanım 
n=18 

Yüksek risk  (n=12) 5/40 2/18 
Orta-yüksek risk  (n=55) 14/40 6/18 
Orta-düşük risk  (n=101) 21/40 9/18 
Düşük risk  (n=38) 0/40 1/18 
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4.2.2. 90 Günlük Sonuçlar 

 

 Çalışmaya alınan hastalarda 90 günlük mortalite oranı %28.2 (58 hasta) idi. 

Hastaların 90 günlük mortalite ve sağkalım ilişkisi şekil-8’de gösterilmiştir. 

 

 Grup-1’de 3 hasta (%5.7), grup-2’de 7 hasta (%15.9), grup-3’de 3 hasta (%42.8), 

grup-4’te 45 hastada (%43.7) 90 gün içinde ölüm görüldü (şekil-8). Grup-1’de ayaktan 

tedavi edilen 31 hastada 90 günlük mortalite oranı %3.2 (1 hasta, p=.002) olup hastanede 

tedavi edilen 21 hastada ise %9.5 (2 hasta) idi. 

 

 Grup-1’de ayaktan ve hastanede tedavi edilenler arasında 90 günlük mortalite 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Grup 1-3, grup 1-4 ve grup 2-4 arasında 90 günlük 

mortalite anlamlı bulundu (şekil-9). Doksan günlük mortalite saptanan hastaların %12.1’i 

(7 hasta) yüksek risk grubunda, %31’i (18 hasta) orta-yüksek risk grubunda, %53.4’ü (31 

hasta) orta-düşük risk grubunda ve %3.4’ü (2 hasta) düşük risk grubunda yer aldı (tablo-8). 

 

 Doksan günlük mortalite yüksek risk ile düşük risk, orta-yüksek risk ile düşük risk 

ve orta-düşük risk ile düşük riskli hastalarda istatistiksel olarak anlamlı bulundu (sırasıyla 

p<0.01, p=.004, p=.004). 

 

 Troponin düşük 96 hastanın %10.4 (10 hasta), troponin yüksek 110 hastanın 

%43.6’sında (48 hasta) 90 gün içinde ölüm saptandı (p<0.01). Bununla birlikte 90 günlük 

mortalite görülen hastaların %17’sinde troponin negatif iken %83’ünde troponin yüksek 

saptandı (tablo-7). İlaveten 90 günlük mortalite cTn-I düşük 10 hastada (%12.3) 

görülürken hsTn-T düşük hastalarda görülmedi (p<0.01). 

 

 RVD saptanan hastaların %28.4’ünde ,RDV saptanmayanların ise %17.9’unda 90 

gün içinde ölüm görüldü. 90 gün içinde ölen hastaların ise %43’ünde ekokaridyografide 

RVD saptandı (tablo-7). 

 

 Troponin ve RVD’nin mortalite ile ilişkisine bakıldığında 90 günlük mortalitenin 

troponin yüksek hastalarda istatistiksel olarak anlamlı iken (p<0.01), RVD’nin anlamlı 

olmadığı görüldü.  
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 sPESI düşük riskli 57 hastanın %7’sinde (4 hasta), sPESI yüksek riskli 149 hastanın 

%36.3’ünde (54 hasta) 90 gün içinde ölüm görüldü (p<0.01; tablo-9). 

 

 Kanser varlığı 90 günlük mortalitede anlamlı bulunmamakla birlikte kanseri olan 

21 hastada (%38.2) 90 gün içinde ölüm görüldü. 

 

 ESC yeni sınıflamaya göre 90 günlük mortalitede sensitivite oranı orta-düşük risk 

grubunda en yüksek (%53) iken spesifite oranı ise yüksek risk grubunda en fazla (%97) 

bulundu (tablo-10). 

 

 90 günlük mortaliteyi öngörmede sPESI ve troponin karşılaştırıldığında ise, yüksek 

riskli sPESI’de troponin yüksekliğine göre daha yüksek oranda sensitivite ve negatif 

prediktif değer saptandı (sırasıyla sensitivite:%94-%83, NPD:%93-%90, tablo-10). 

 

4.2.2.1. Advers Olaylar 

 

 Grup-1 hastaların %1.9’u (1 hasta),  grup-2 hastaların %2.3’ü (1 hasta), grup-3 

hastaların %14.3’ü (1 hasta) ve grup-4 hastaların %5.8’inde (6 hasta) sekonder sonlanım 

saptandı. 

 

 Sekonder sonlanım grup-1’de ayaktan ve hastanede tedavi edilenler arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı.  

 

 Gruplar arasında sekonder sonlanım istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

 

 Yeni ESC sınıflamasına göre yüksek risk grubunda 2 hasta (%16.6), orta-yüksek 

risk grubunda 4 hasta (%7.3), orta-düşük risk grubunda 2 hasta (%1.9) ve düşük risk 

grubunda 1 hastada (%2.6) sekonder sonlanım saptandı. Sekonder sonlanım görülen 

hastaların risk grupları arasındaki dağılımı tablo-8’de gösterilmiştir. 
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 sPESI düşük riskli hastalarda sekonder sonlanım oranı %3.5 (2 hasta) iken sPESI 

yüksek riskli hastalarda %4.7 (7 hasta) olarak saptandı. Bununla birlikte sPESI ile 

sekonder sonlanım istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı (tablo-9).  

 

 Troponin negatif hastalarda sekonder sonlanım oranı %2.1 (2 hasta) iken troponin 

yüksek hastalarda %6.4 (7 hasta) olarak bulundu. Ancak troponin ile sekonder sonlanım 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

 

 EKO’da RVD saptanan hastalarda sekonder sonlanım RVD saptanmayanlara göre 

daha yüksek (sırasıyla %6.8-%2.2) bulundu. Ancak RVD ile sekonder sonlanım 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

 

 Rekürren VTE saptanan 2 hastada (%100) RVD saptandı ancak istatistiksel olarak 

anlamlı değildi (p=.246). 
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Tablo-7: PTE Olgularının Demografik Özellikleri, Risk Faktörleri VE Laboratuvar 
Bulgularına Göre 90 Günlük Sağ Kalım-Mortalite Bulguları  

 
  90 Günlük Mortalite 
 Hasta Sayısı 

n=206 (%) 
Evet 

n=58 (%) 
Hayır 

n=148 (%) 
Demografik Özellikler    
Yaş /yıl 71 (58-80) 74,5 (67-82) 70 (57-80) 
Yaş>80 /yıl 48 (23) 18 (31) 30 (20) 
Erkek Cinsiyet 82 (40) 24 (41) 58 (40) 
Risk Faktörleri    
İmmobilite 104 (51) 35(60) 69 (47) 
Cerrahi 23 (12) 3 (5) 20 (14) 
Kanser 55 (27) 21 (36) 34 (23) 
Önceki DVT/PTE 12 (6) 4 (7) 8 (5) 
Klinik Bulgular    
Ortalama Nabız /dk   n=205 95±21.7 101±22.2 93±21.1 
Nabız≥110 /dk 46 (23) 18 (31) 28 (19) 
Ortalama Sistolik Tansiyon 
/mm-Hg   n=205  

118±22.3 114±24.6 120±21.2 

Solunum Sayısı /dk   n=205 22 (20-26) 24 (20-28) 20 (20-24) 
Ortalama pH   n=140 7.42±0.07 7.41±0.09 7.43±0.06 
pO2 /mm-Hg   n=140 69.3 (58.6-85) 73.3 (54.4-86.1) 68.3 (59.0-85.0) 
Ortalama pCO2 /mm-Hg   n=140 33.7±8.55 32.9±7.9 34.1±8.89 
SaO2 / % 94 (91-96) 94 (86-96) 94 (91-96) 
SaO2< %90 41 (21) 16 (31) 25 (17) 
Troponin* (ng/mL)    
Düşük  96 (47) 10 (17) 86 (58) 
Yüksek 110 (53) 48 (83) 62 (42) 
RVD** (n=177)     
Yok 89 (43) 16 (28) 73 (49) 
Var 88 (43) 25 (43) 63 (43) 
Bilinmeyen 29 (14) 17 (29) 12  (8) 
sPESI    
Düşük Risk (0 puan) 57  (27.7) 4 (6.9) 53 (35.8) 
Yüksek Risk (≥1 puan) 149 (72.3) 54 (93.1) 95 (64.2) 

 
Veriler standart derivasyon ve IQR olarak verilmiştir. 
* Troponin-I cut-off değeri 0.04 ng/mL; troponin-T cut-off değeri 0.014 ng/mL olarak 
kabul edildi. 
** RVD: Sağ ventrikül disfonksiyonu (Ekokardiyografik incelemede PAB>35mmHg 
ve/veya RV/LV>0.9 ve/veya TAPSE<1.6 cm olması halinde RVD olarak kabul edildi) 
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Şekil-7: PTE Olgularında 90 Gün İçinde Ölenlerde Ölüm Günleri ve Sağ Kalım İlişkisi 
 

 
 
Şekil-8: PTE Olgularında Grupların 90 Günlük Mortalite Oranları 
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Şekil-9: PTE Olgularında Grupların 90 Günlük Mortalite ile İlişkisi 
 

Tablo-8: PTE’de ESC 2014 Sınıflamasına Göre Risk Gruplarının 90 Günlük Mortalite ve 
Sekonder Sonlanım Bulguları 

 

Risk Grubu 
Hasta Sayısı 
n=206 (%) 

90 Günlük Mortalite 
n=58 

Sekonder Sonlanım 
n=18 

Yüksek 12 (5.8) 7/58 2/18 
Orta-yüksek 55 (26.7) 18/58 6/18 
Orta-düşük 101 (49) 31/58 9/18 
Düşük 38 (18.4) 2/58 1/18 

 

Tablo-9: PTE Olgularında sPESI ile 90 Günlük Mortalite ve Sekonder Sonlanım İlişkisi  
 

 Hasta Sayısı 
n (%) 

90 günlük Mortalite
n (%) 

p Sekonder Sonlanım 
n (%) 

p 

sPESI=0 57 (27.6) 4 (6.9) 
<0.01 

2 (3.5) 
0.165 

sPESI≥1 149 (72.3) 54 (36.3) 16 (10.7) 
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Tablo-10: PTE’de 90 Günlük Mortaliteyi Öngörmede Yeni ESC Sınıflaması, sPESI ve 
Troponine Göre Sensitivite, Spesifite, PPD, NPD Bulguları 
 

 Sensitivite (%) Spesifite (%) PPD (%) NPD (%) 
Yeni Sınıflama 
(ESC 2014) 

 

Yüksek risk 12 97 58 74 
Orta-yüksek risk 31 75 33 74 
Orta-düşük risk 53 53 31 74 
Düşük risk 3 76 5 67 
sPESI  
Düşük risk (=0 puan) 7 64 7 64 
Yüksek risk (≥1 puan) 94 36 36 93 
Troponin*  
Düşük 17 42 10 56 
Yüksek 83 58 44 90 

 
1.PPD: Pozitif prediktif değer 
2.NPD: Negatif prediktif değer 
*Troponin-I cut-off değeri 0.04 ng/mL; troponin-T cut-off değeri 0.014 ng/mL 
  



43 
 

 

5. TARTIŞMA 

 

 Akut PTE tanısı alan hastalarda ayaktan tedaviye yönelik bazı risk modelleri 

kullanılmıştır. Ayaktan tedavi edilecek düşük riskli hastalar PESI, sPESI, Hestia kriterleri, 

kardiyak troponin-I düzeyine göre belirlenmiştir [81, 92, 101-103]. Fakat tek başına bu risk 

modellerinin dikkate alınması ve standart bir yaklaşımın belirlenmesi de aslında mümkün 

değildir. Bu nedenle eşlik eden komorbiditeler, hasta uyumu, kanama riski ve en önemlisi 

hemodinamik durum gözardı edilemez. Dolayısıyla klinik ve laboratuar bulguların birlikte 

değerlendirilmesi ve hasta odaklı yaklaşım benimsenmelidir. 

 

 Bizim bilgilerimize göre daha önce sPESI ve troponin kullanılarak ayaktan tedavi 

edilecek hastalar belirlenmemişti. Bu çalışmada sPESI düşük riskli ve troponin negatif olan 

31 hasta (%59.6) ayaktan tedavi edildi ve bu hastalarda 90 günlük mortalite oranı %3.2 

olarak bulundu. En yüksek mortalite ise yüksek riskli sPESI ve artmış troponin seviyesi 

olan hastalarda görüldü. Dolayısıyla sPESI ve troponin kombine edildiğinde düşük riskli 

sPESI ve artmış troponine sahip hastaların güvenle ayaktan tedavi edilebileceği 

söylenebilir. Bununla birlikte kanser varlığı sPESI skorlamasında gözardı edildi. 

 

 Çalışmamızda troponin ve sPESI’ye göre belirlenen gruplar içerisinde 90 günlük 

mortalite; grup-1’de %5.7, grup-2’de %15.9, grup-3’de %42.8 ve grup-4’te %43.7 

oranında saptandı (p<0.01). Bununla birlikte ESC kılavuzuna göre düşük riskli hastalarda 

90 günlük mortalite %5.3 idi. 

 

 Yakın zamanda yayınlanan bir metaanalizde ayaktan tedavi edilen ya da erken 

taburcu edilen hastalarda erken mortalite için düşük riskli hastalar tayin edilmiştir. 

Metaanalizde sPESI, PESI ve ESC modelinin senstivitesi sırasıyla %92, %89 ve %88 

olarak bulunmuştur. Aynı zamanda bu metaanalizde yüksek riskli hastalarda mortalite 

düşük riskli hastalara göre 4 kat yüksek bulunmuştur [103]. 

 

 Lankeit ve ark. yaptığı bir çalışmada 30 günlük sonuçları karşılaştırmada sPESI ve 

ESC modelleri kullanılmıştır. sPESI düşük riskli hastalarda 30 günlük mortalite %0 iken 

ESC’ye göre düşük riskli hastalarda %3.4 (%95 CI, 0.9-5.8) olarak bulunmuştur [92]. 
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 Özsu ve ark. tarafından yapılan prospektif çok merkezli bir çalışmada ESC’ye göre 

düşük riskli hastalarda 30 günlük mortalite oranı %0 iken, sPESI’ye göre düşük riskli 

hastalarda ise %2.1 olarak bulunmuştur [104]. 

 

 Bizim çalışmamızda ayaktan tedavi edilen hastalar ESC 2014 kılavuzuna göre 

düşük riskli grupta yer almaktadır. 30 günlük mortalite ESC 2014 kılavuzuna göre düşük 

riskli hastalarda %0 olup (p<0.01) sPESI’ye göre düşük riskli hastalarda %1.7 olarak 

bulundu (p<0.01). Aynı zamanda kanseri gözardı edilen düşük riskli hastaların da ESC 

sınıflaması ile uyumlu olarak ayaktan tedavi edilebileceği gösterildi.  

 

 Ayaktan tedavi edilen hastalarda mortalite, tekrarlayan VTE ve major kanamanın 

karşılaştırıldığı ve tablo-4’te özetlenen çalışmalar incelendiğinde ayaktan tedavi edilen 

hastalarda 90 günlük mortalite %0-5 arasında saptanmıştır. Başka bir metaanalizde ise 

1576 hasta incelenmiş olup ayaktan tedavi edilen hastalarda tekrarlayan VTE %1.7, major 

kanama %0.97 ve mortalite ise %1.9 olarak bulunmuştur [105]. Bizim çalışmamızda ise 

ayaktan tedavi edilen hastalarda major kanama ve tekrarlayan VTE oranı %0 iken 90 

günlük mortalite oranı %3.2 olarak bulundu (p=.002). 

 

 Vali ve arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada ayaktan tedavi için seçilen 

hastalarda PESI yanısıra; troponin değeri normal olan, tomografide santral damarlarda 

dolum defekti ya da sağ ventrikül yüklenme bulguları olmayan hastalar düşük riskli olarak 

değerlendirildi ve ayaktan tedavi edilmiştir. 90 günlük takipte tüm hastaların %0.6’sında (5 

hasta) mortalite görülürken ayaktan tedavi edilenlerde görülmemiştir. Çalışmada ayaktan 

tedavi ile hem gereksiz hastane yatışları önlendiği hem de hastane yatışlarından 

kaynaklanan maliyetin de azaldığı gösterilmiştir. Bizim çalışmamızda ise maliyet analizi 

yapılmadı [106].  

 

 Ayaktan tedavi için kısıtlama sayısı arttıkça mortalitenin daha düşük olduğu 

söylenebilir. Fakat bu da ayaktan tedaviye aday hasta sayısını kısıtlamaktadır. Oysa tüm 

PTE hastalarının yaklaşık 1/3’ü düşük riskli grupta yer almaktadır [104].  
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 Zondag ve ark. tarafından yapılan prospektif bir çalışmada akut PTE tanısı alan 

hastalar 11 kriterden oluşan oluşan Hestia kriterlerine göre düşük ya da yüksek riskli 

olarak sınıflandırılmış ve düşük riskli hastalar ayaktan tedavi edilmiştir. Ayaktan tedavi 

edilen hastalarda major kanama, tekrarlayan VTE, tekrarlayan PTE ve 90 günlük mortalite 

sırasıyla %0.7, %2, %0 ve %1 olarak bulunmuştur. Hastanede tedavi edilenlerde ise major 

kanama, tekrarlayan VTE ve mortalite daha yüksek bulunmuştur (sırasıyla %4.8, %3.9 ve 

%9.6). Çalışmada düşük riskli hastaların güvenle ayaktan tedavi edilebileceği 

gösterilmiştir [107]. 

 

 Aujesky ve ark. tarafından yapılan, ayaktan ve hastanede tedavi edilen hastaların 

karşılaştırıldığı bir çalışmada akut PTE tanısı konulan, PESI I-II grubundaki hastalar düşük 

riskli olarak kabul edilmiş ve ayaktan tedavi edilmiştir. Hastanede tedavi edilenlerde 

tekrarlayan VTE ve major kanama görülmezken, ayaktan tedavi edilenlerde sırasıyla %0.6 

ve %1.8 olarak bulunmuştur. Her iki hasta grubunda ölen birer hastada (%0.6 ve %0.6) ise 

ölüm nedeninin PTE olmadığı saptanmıştır [91]. 

 

 Agterof ve ark. tarafından yapılan 152 hastayı içeren bir başka çalışmada ise klinik 

olarak düşük riskli ve NT pro-BNP düzeyi <500 pg/mL olanlarda 3 aylık takip boyunca 

ölüm, tekrarlayan VTE ve major kanama görülmemiştir [86]. 

 

 Bizim çalışmamızda ise ayaktan tedavi edilen hastalarda major kanama, tekrarlayan 

VTE ve 90 günlük mortalite oranları sırasıyla %0, %0 ve %3.2 idi. Ayaktan tedavi alan ve 

ölen 1 hastada ise ölüm nedeni terminal akciğer kanseri idi. Bu sonuçlardan sadece 90 

günlük mortalite anlamlı bulundu (p=.002). Ayrıca çalışmamızda Hestia çalışması 

sonuçları ile korele olarak ayaktan tedavi edilenlerde primer ve sekonder sonlanım, 

hastanede tedavi edilenlere göre daha düşük bulundu. Grup-1’de 90 günlük mortalite ve 

sekonder sonlanım ayaktan ve hastanede tedavi edilen hastalar arasında istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı. 

 

 Yapılan bazı çalışmalarda akut PTE’de prognoz ve mortaliteyi değerlendirmede 

kardiyak troponin ve sPESI karşılaştırılmış, troponin negatif ve sPESI düşük riskli 

hastalarda mortalite anlamlı olarak daha düşük bulunmuştur. Özsu ve ark. tarafından 

yapılan prospektif bir çalışmada normotansif PTE hastalarında kardiyak troponinler (cTn-T 
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ve hsTn-T) ile sPESI karşılaştırılmıştır. Çalışmada 30 günlük mortalite %13.2 olarak 

bulunmuştur. 30 günlük mortaliteyi belirlemede hsTn-T (high sensitive troponin T) ve 

yüksek sPESI kombinasyonu tek başına her iki parametreye göre daha değerli bulunmuştur 

[OR: 27.6 (95% CI: 3.5–217)]. 30 günlük mortalite ve 6 aylık klinik sonuçları öngörmede 

en yüksek negatif prediktif değer tek başına sPESI yüksekliğinde bulunmuştur (sırasıyla 

%100, %91). 30 günlük mortalite; troponin (hsTnT) negatif ve sPESI düşük riskli 

hastalarda %0, troponin veya sPESI yüksekliği olanlarda %0.8 her ikisinin de yüksek 

olduğu hastalarda ise %12.4 olarak bulunmuştur [108]. 

 

 Emad ve ark. tarafından yapılan retrospektif bir çalışmada PTE’nin ayaktan 

tedavisinde high sensitive cardiac troponin-I’nın (HscTn-I) oldukça değerli olduğu 

gösterilmiştir. Klinik risk sınıflandırmasında ise PESI kullanılmıştır. PESI:I-II grubunda 

olanlar düşük riskli, PESI:III-V grubunda olanlar ise yüksek riskli olarak iki gruba 

ayrılmıştır. Klinik sonuçlar ise major  (ölüm, kardiyopulmoner resüsitasyon veya 

trombolitik tedavi) ve minör (yoğun bakım ünitesine yatış veya vena kava filtresi 

takılması) olmak üzere ikiye ayrılmıştır. Çalışmada troponin negatif hastalarda mortalite 

görülmemiştir. PESI yüksek riskli hastalarda major sonuçlar %8.3 (p=.004) iken minör 

sonuçlar ise %18.5 (p<0.01) olarak bulunmuştur [109]. 

 

 Lankeit ve ark. tarafından yapılan, sPESI ve troponinin hemodinamik olarak stabil 

hastalarda prognozu değerlendirmede kullanıldığı çok merkezli bir çalışmada ise 6 aylık 

mortalite oranları troponin negatif (hsTnT<14 pg/mL) ve sPESI düşük riskli hastalarda 

%0.8; troponin veya sPESI yüksekliği olanlarda %8.2, her ikisinin de yüksek olduğu 

hastalarda ise %15.8 olarak bulunmuştur (p<0.01) [110]. 

 

 Bizim çalışmamızda hsTn-T ve cTn-I kullanılmış olup 90 günlük mortaliteyi 

öngörmede yüksek riskli sPESI’de troponine kıyasla daha yüksek sensitivite (sırasıyla %94 

ve %83) ve negatif prediktif değer (sırasıyla %93 ve %90) saptandı. 90 günlük mortalite 

kardiyak troponin-I negatif hastalarda %12.3 (p<0.01), hsTn-T negatif olanlarda ise %0 idi 

(p<0.01). 30 günlük mortalite, 90 günlük mortalite ve hastane mortalitesinde kardiyak 

troponin-I anlamlı bulunurken (sırasıyla p<0.01, p<0.01, p=.006); hsTn-T sadece 90 

günlük mortalitede de istatistiksel olarak anlamlı bulundu (p<0.01). 90 günlük mortalite; 

troponin negatif hastalarda %10.4, sPESI düşük riskli hastalarda %7 (p=<0.01) iken 30 
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günlük mortalite; troponin negatif hastalarda %6.3 (p<0.01), sPESI düşük riskli hastalarda 

ise %1.7 olarak bulundu (p<0.01). Troponinin tek başına yüksek olduğu grupta 90 günlük 

mortalite troponinin tek başına negatif olduğu gruba göre daha yüksek bulundu (sırasıyla 

%42.8 ve %15.9). Bu nedenle ayaktan tedavi seçiminde başvuru anında öncelikle sPESI 

hesaplanması daha sonra kardiyak marker bakılması primer kriter olarak kabul edilebilir. 

Ayrıca sPESI modeli herhangi bir laboratuar ve görüntüleme yöntemine ihtiyaç 

duyulmadan kolaylıkla elde edilebilir. Böylece her iki parametrenin de negatif 

sonuçlanması ile bu hastaların ayaktan tedavi edilmesi mümkündür. 

 

 Akut PTE’de ölümlerin çoğu başvurunun ilk birkaç saati içinde ve henüz tanı 

konulamadan gerçekleşmektedir. Tanı konulamamış PTE nedeniyle hastane mortalitesi 

%30’a kadar yükselirken, tanı konulan olgularda hastane mortalitesi %8 civarına 

düşmektedir [111]. Bizim çalışmamızda ise hastane mortalitesi %13.1 (27 hasta) olarak 

bulundu. Ayaktan tedavi edilen hastalarda ise hastane mortalitesi görülmedi (p=.017). 

 

 Yapılan bazı çalışmalarda masif ve submasif PTE saptanan hastalarda 30 günlük 

mortalite, 90 günlük mortalite ve hastane mortalitesi karşılaştırılmıştır. MAPPET 

çalışmasında 30 günlük mortalite oranı masif PTE hastalarında belirlenememiş olup 

submasif hastalarda %9.6 olarak bulunmuştur. 90 günlük mortalite ICOPER çalışmasında 

masif PTE’de %52.4, submasif PTE’de %14.7 iken; RIETE çalışmasında masif PTE’de 

%9.3, submasif PTE’de ise %3 olarak bulunmuştur. Hastane mortalitesi ise EMPEROR 

çalışmasında masif hastalarda %14.6 iken submasif hastalarda %3 olarak bulunmuştur. 

Ayrıca trombolitik verilen masif ve submasif hastalarda 90 günlük mortalite de 

karşılaştırılmıştır. MAPPET çalışmasında submasif hastalarda trombolitik tedavi sonrası 

30 günlük mortalite trombolitik öncesine göre daha düşük iken (sırasıyla %4.7 ve %9.6), 

ICOPER ve RIETE çalışmalarında 90 günlük mortalitede, submasif hastalarda trombolitik 

tedavi sonrasında tedavi öncesine göre artış saptanmıştır (sırasıyla %21 ve %7.7) [112]. 

 

 Bizim çalışmamızda ise 30 günlük mortalite oranı masif PTE saptanan hastalarda 

%41.6 (5 hasta, n=12), submasif hastalarda %22.4 (35 hasta, n=156), nonmasif hastalarda 

%0 (n=38) olarak bulundu. 90 günlük mortalite oranı masif PTE’de %58.3 (7 hasta), 

submasif PTE’de %31.4 (49 hasta), nonmasif PTE’de ise %5.3 (2 hasta) idi (p<0.01). 

Hastane mortalitesi ise masif PTE’de %33.3 (4 hasta), submasif PTE’de %13.5 (21 hasta), 



48 
 

nonmasif PTE’de ise %0 olarak bulundu (p=.003). Trombolitik verilen masif ve submasif 

hastalarda 30 günlük mortalite trombolitik verilmeyenlere göre daha düşük idi (sırasıyla 

%40 ve %20). Buna karşın 90 günlük mortalite oranı trombolitik verilen masif hastalarda 

trombolitik verilmeyenlere göre daha düşük (%40) iken submasif hastalarda ise daha 

yüksek (%35) bulundu.  

 

 Akut PTE’de hemodinamik olarak stabil hastalarda ekokardiyografide RVD 

saptanması prognozu önemli derecede etkileyebilir [2]. Yapılan iki meta-analizde 

hemodinamik parametreleri stabil olan hastalarda ekokardiyografide RVD saptanmasının 

kısa dönem mortalitede risk artışı ile ilişkili olduğu gösterilmiştir [103, 113]. Grifoni ve 

arkadaşları tarafından yapılan bir çalışmada normotansif ve RVD saptanmayan 97 hastanın 

hiçbirinde şok ve PTE’ye bağlı ölüm olmadığı bildirilmiştir [114]. Bizim çalışmamızda ise 

90 günlük mortalite oranı RVD saptanan hastalarda %28.4 (25 hasta), RVD 

saptanmayanlarda %17.9 (16 hasta) olarak bulundu. Kardiyak troponinler ve RVD’nin 

mortalite ile ilişkisine bakıldığında, troponin yüksek hastaların %43.6’sı, RVD saptanan 

hastaların ise %28.4’ünde 90 gün içinde ölüm görüldü (sırasıyla p<0.01 ve p=.142). Bu 

verilere göre kardiyak troponinlerin 90 günlük mortaliteyi ön görmede RVD’ye üstün 

olduğu saptandı. 

 

 Kanser VTE risk faktörleri arasında yer almaktadır. Literatürde kanser %19-28 

oranında risk faktörü olarak bildirilirken bu oran ülkemiz verilerine göre %1.6-19.5 olarak 

bulunmuştur [115]. Bizim çalışmamızda ise kanser %22.8 oranında risk faktörü olarak 

bulundu. Asemptomatik veya insidental PTE tanısı konulan olgularda altta yatan tanı 

konulmamış kanser olabilir. Yapılan bir çalışmada VTE sonrası gizli kanser prevalansı ilk 

2 yıl içinde %2.2-12 arasında bulunmuştur [116]. Son yıllarda yapılan diğer çalışmalarda 

kanser hastalarının %2.5 ile %10.7’sinde asemptomatik ya da insidental VTE saptandığı 

bildirilmiştir [113]. Kanser hem PESI hem de sPESI parametreleri içinde yer almaktadır. 

Tek başına bir hastada kanser varlığı bile yüksek riskli sPESI olarak sınıflandırılmaktadır. 

Ancak bazı çalışmalarda kanseri olan olguların bir kısmı ayaktan tedavi edilmiştir [79, 80, 

84, 117]. Siragusa ve ark. tarafından yapılan prospektif bir çalışmada kanseri olmasına 

rağmen akut DVT ve/veya PTE tanısı konulan hastalarda tekrarlayan VTE ve major 

kanama, ayaktan ve hastanede tedavi edilen hastalarda farklı bulunmamıştır [118]. 
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 Bizim çalışmamızda ise ayaktan tedavi edilen 31 hastanın %51.6’sında (16 hasta) 

kanser saptandı. Kanseri olan 55 hastanın ise hastaların %29’u, kanseri olmayanların 

%9.9’u ayaktan tedavi edildi (p<0.01). Kanser varlığı 30 günlük mortalite, 90 günlük 

mortalite ve hastane mortalitesinde istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. Ayaktan tedavi 

edilenlerin %51.6, hastanede tedavi edilenlerin %22.3’ünde kanser mevcuttu (p=.002). 

Aynı zamanda sPESI düşük riskli hastaların yaklaşık yarısında (%43.9) kanser mevcuttu. 

Tüm bu verilere göre kanser varlığının tek başına yatış kriteri olarak değerlendirilmeyeceği 

gibi laboratuar ve klinik parametreleri stabil hastalarda kanser varlığının sPESI’den 

dışlanabileceği iddia edilebilir. 

 

 Akut PTE tanısı alan ve kanseri olan 138 hastanın prospektif incelendiği bir 

çalışmada ayaktan tedavi edilen hastalarda 30 günlük mortalite %3 iken 90 günlük 

mortalite ise %10 olarak bulunmuştur [119]. Bizim çalışmamızda ise ayaktan tedavi edilen 

ve kanseri olan 16 hastanın hiçbirinde 30 günlük mortalite saptanmaz iken 90 günlük 

mortalite %6.3 (1 hasta) olarak saptandı. 

 

 Tüm bu veriler ile birlikte çalışmamızın bazı kısıtlılıkları da vardı. Birincisi; 

ayaktan tedavi edilen hastalar tüm hasta popülasyonunun %15’i (31 hasta) olup bu 

hastalarda mortalitenin neden bazı çalışmalara göre daha yüksek bulunduğu kısıtlı hasta 

sayısı ile ilgili olabilir. İkincisi; grup-I’deki hastaların bir kısmı çeşitli nedenlerden dolayı 

(komorbidite, ileri inceleme, enfeksiyon, sosyal endikasyon) ayaktan tedavi edilemedi ve 

bu nedenle hastanede tedavi alan hasta sayısı beklenenden daha fazla bulundu. Üçüncüsü; 

hem 30 günlük hem de 90 günlük mortalite en yüksek oranda grup-4’te saptandı. Bu da 

hastaların %50’sinin grup-4’te (103 hasta) yer alması ile açıklanabilir. Dördüncüsü; her 

hastaya EKO çekilemediğinden gerçek RVD oranlarının belirlenemedi. Beşincisi; 

çalışmamız tek merkezli olup üçüncü basamak sağlık kurumunda yürütüldüğünden, 

kurumumuza başvuran ve akut PTE tanısı konulan hastaların demografik özellikleri 

incelendiğinde %66’sının ileri yaşlı (>65 yaş), hemodinamik parametreleri unstabil ve 

çeşitli komorbid hastalıkları (HT, DM, kalp hastalığı, nörolojik hastalık v.s) olduğu 

görüldü. Ayrıca çalışmaya alınan hastaların yarısının yüksek riskli olması da mortalitenin 

diğer çalışmalara göre yüksek bulunmasını açıklamaktadır.  
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 Sonuç olarak çalışmamızda akut PTE tanısı konulan hastalarda sPESI düşük riskli 

ve troponin negatif olanların güvenle ayaktan tedavi edilebileceği, bu hastalarda ayaktan 

veya hastanede tedavi edilenler arasında mortalite ve advers olaylar açısından fark 

olmadığı, bununla birlikte tek başına kanser varlığının çoğunlukla hastaneye yatış 

gerekçesi olmadığı ve mortaliteyi de önemli oranda etkilemediği de gösterildi. 
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6. SONUÇLAR 

 

1. Çalışmamızda akut PTE’de ayaktan tedavi için seçilecek hastalarda kullanılan iki 

parametre (troponin ve sPESI) mortalitede anlamlı bulunurken (sırasıyla p<0.01 ve 

p<0.01), sekonder sonlanımda anlamlı bulunmadı. 

 

2. Hastaların %25.2’si (52 hasta) troponin negatif ve sPESI düşük riskli grupta (grup-1), 

%21.4’ü (44 hasta) troponin negatif ve sPESI yüksek riskli grupta (grup-2), %3.4’ü (7 

hasta) artmış troponin ve sPESI düşük riskli grupta (grup-3), %50’si (103 hasta) artmış 

troponin ve sPESI yüksek riskli grupta (grup-4) yer aldı. 

 

3. Yeni ESC sınıflamasına göre hastaların %5.8’i yüksek riskli, %26.7’si orta-yüksek 

riskli, %49’u orta-düşük riskli, %8.4’ü düşük riskli idi. 

 

4. Troponin negatif ve sPESI düşük riskli hastalar yeni ESC sınıflamasına düşük risk 

grubunda olup her iki hasta grubunda 90 günlük mortalite yaklaşık olarak aynı 

bulundu (sırasıyla %5.7 ve %5.3). 

 

5. Yeni ESC sınıflamasına 90 günlük mortalitenin öngörülmesinde sensitivite en yüksek 

oranda orta-düşük risk grubunda (%53), spesifite en yüksek oranda (%97) yüksek risk 

grubunda bulundu. 

 

6. 90 günlük mortalitenin öngörülmesinde yüksek riskli sPESI’de sensitivite ve negatif 

prediktif değer troponin yüksekliğine göre daha yükek bulundu (sırasıyla sensitivite 

%94-%83, NPD:%93-%90). 

 

7. Yeni ESC sınıflamasına yüksek ile düşük risk, orta-yüksek ile düşük risk ve orta-

düşük ile düşük riskli hastalarda 30 günlük ve 90 günlük mortalite istatistiksel olarak 

anlamlı bulundu (sırasıyla 30 günlük mortalite için p<0.01, p=.002, p=.005; 90 günlük 

mortalite için p<0.01, p=.004, p=.004). 
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8. Çalışmaya alınan hastalarda 30 günlük mortalite oranı %19.4 (40 hasta) iken 90 

günlük mortalite oranı %28.2 (58 hasta) idi. 30 günlük ve 90 günlük mortalite oranı en 

düşük grup-1’de (sırasıyla %1.9 ve %5.7) iken en yüksek grup-4’te (sırasıyla %31.1 

ve %43.7) bulundu (p<0.01). 

 

9. Grup 1-3, grup 1-4 ve grup 2-4 arasında hem 30 günlük hem de 90 günlük mortalite 

istatistiksel olarak anlamlı bulundu (sırasıyla 30 günlük mortalite için p=.035, p<0.01, 

p=.021; 90 günlük mortalite için p=.018, p<0.01, p=.002). 

 

10. 27 hastada (%13.1) hastane mortalitesi saptandı. Bu hastaların 7’sinde (%25.9) 

mortalite nedeni PTE idi. Gruplar arasında hastane mortalitesi oranı %1.9 ile en düşük 

grup-1’de iken %28.6 ile en yüksek grup-3’te idi (p=.004). 

 

11. Yeni ESC sınıflamasına düşük riskli hastalarda hastane mortalitesi görülmedi 

(p=.005). 

 

12. Hastaların %12.1’ine (25 hasta) trombolitik verildi. Bu hastaların 1’i grup-1’de, 3’ü 

grup-2’de, 21’i grup-4’te idi. Grup-3’te ise trombolitik verilen hasta olmadı (p=.001). 

 

13. Yeni ESC sınıflamasına yüksek riskli hastaların %41.6’sına trombolitik verilirken 

düşük riskli hastalara trombolitik verilmedi (p<0.01). 

 

14. Grup-1’deki hastaların 21’i (%40.4) ayaktan kriterleri karşılamadığından hastanede 

tedavi edildi. 31 hasta ise ayaktan tedavi edildi. 

 

15. Grup-1’de ayaktan ve hastanede tedavi edilenler arasında 30 günlük mortalite, 90 

günlük mortalite ve hastane mortalitesi istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

Dolayısıyla troponin negatif ve sPESI düşük riskli hastalar ayaktan güvenle tedavi 

edilebilir.  

 

16. Ayaktan tedavi edilen hastalarda 30 günlük mortalite ve hastane mortalitesi görülmedi 

(sırasıyla p=.003, p=.017). 90 günlük mortalite oranı ise %3.2 olarak idi (p=.002). 
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17. Sekonder sonlanım hem gruplar hem de yeni ESC sınıflamasına risk grupları arasında 

istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı. 

 

18. Ekokardiyografide RVD varlığı 30 günlük mortalitede anlamlı bulunurken (p<0.01) 90 

günlük mortalitede anlamlı bulunmadı. 

 

19. Hastaların %26.7’sinde (55 hasta) kanser saptandı. Buna karşın kanser varlığı 

mortalite ve sekonder sonlanımda istatistiksel olarak anlamlı bulunmadı.  

 

20. Kanser, grup-1’de ayaktan ve hastanede tedavi edilen hastalarda istatistiksel olarak 

anlamlı bulunmadı. Dolayısıyla düşük riskli hastalarda kanser varlığı sPESI 

skorlamasında gözardı edilebilir. 
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